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Présidence de M. Aviragnet. 

Sommaire : M. Hailé. Acné indique chez une fillette. — M. Lance. Sc.oliuse 
congénitale par sacralisation asymétrique de la 5" lombaire et hémi-vertèbre 
lombaire surnuméraire. — M. Lance. Pliénomènes. de compression du plexus 
brachial par une côte cervicale très peu marquée chez un enfant de 
9 ans. — SI. Henri Lemarbe. Les troubles: mentaux dans la tétanie. — 
Discussion: MM. Lesné.Comby, Lemaire. — MSI. Nobécourt et René Mathieu. 
Hémophilie. Mort par hématome de la caisse. Discussion : MSI. Lesné, 
Lemaire, Tiiier. — SI. Lesné et Mlle Dubreuilh. Du pouvoir antiscor- 
butique des différents éléments du lait. — SIM. Cassoute, Brahie et 
Reybaud. Réaction de Besredka positive dans le sang du cordon d’un nou¬ 
veau-né d’une mère atteinte de méningitij tuberculeuse. Discussion : 
M. Ribadeau-Dumas. — Élections. 


Éruption îodique chez une fillette de 8 ans. 
Par M. J. Hallé. 


Le docteur lîallé présente une fillette de 8 ans qui présente sur les 
deux mains et au niveau des pieds et suivant une disposition symé¬ 
trique une éruption qui tend à s’atténuer, mais est encore caractérisée 
par de petites saillies papuleuses prurigineuses antérieurement, bien 
sensibles au doigt, avec, à leur sommet, un point déprimé. Ces 
tumeurs durent depuis 3 semaines et sont limitées aux extrémités 
des membres, en particulier au bord interne de la main et du pied,en 
respectant la face dorsale des extrémités. 

L’aspect et le siège ne sont pas de nature à faire penser à un éi-y- 
Ihème polymorphe, mais la lésion rappellerait beaucoup plus une 
forme particulière d’acné. Le fait que l’enfant a vu celte éruption 
naître pendant l’absorption d’une préparation iodée (sirop iodotan- 
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nique) est de nature à faire penser qu’il s’agit bien d’une éruption 
iodique. . 


Scoliose congénitale par sacralisation asymétrique 

de la 5“ lombaire et hémi-vertèbre lombaire surnuméraire. 

Par M. Lakce. 

Voici l’observation résumée de la malade que j’ai l’honneur de 
présenter à la Société. 

G... Yvonne, 13 ans et demi. Aucun antécédent personnel ou héré¬ 
ditaire. 

C’est en juillet 19"22,il y a 6 mois seulement, que la mère s’aperçoit 
de la déviation du dos. 

Elle aurait subi une grande poussée de croissance à ce moment-là, 
avec perte de l’appétit, maux de tête, amaigrissement. 

Nous la voyons à la consultation des Enfants-Malades le 8 janvier 
1923. Elle présente un double pied plat, un double genu valgum peu 
marqué. 

Une scoliose peu accentuée mais de forme très particulière : 

Courbure lombaire gauche avec un coude brusque au niveau de la 
2° lombaire. Pas de courbure nette de compensation au-dessus. En • 
flexion, la gibbosité du côté de la convexité est peu marquée, donc il 
y a très peu de rotation. Dos plat et carré. 

Les membres inférieurs sont de la même longueur. La déformation 
ne disparaît pas dans la position assise. 11 ne s’agit donc pas d’une 
scoliose statique. 

La scoliose présente au contraire, tous les caractères d’une scoliose 
par malformation oiseuse congénilale. 

La radiographie de face nous montre en effet deux malformations : 

1“ Une sacralisation très nette de laS'lombaire —sacralisation com¬ 
plète, la costiforme des deux côtés prenant part à la formation de l’ai¬ 
leron sacré—de l’articulation sacro-iliaque qui comprend ainsi -i vertè¬ 
bres articulaires au lieu de 3 ; 

2“ La 2® lombaire, normale à droite, est bien plus haute à gauche 
qu’une vertèbre normale et elle présente 2 corps vertébraux soudés, 

2 arcs postérieurs, 2 apophyses transverses et articulaires. 

11 y a une hémi-vertèbre supplémentaire soudée au niveau de la 
2- lombaire. 

Cette observation présente deux points intéressants : 

1° L’augmentation de la déviation au moment d’une poussée de 
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cvoissaiice si bien que la déformation n’est devenue perceptible qu’à 
l’adolescence, fait qui se reproduit pour certaines déformations con¬ 
génitales du rachis. Aussi l’apparition tardive de la déformation ne 
peut être invoquée contre son origine congénitale ; 

2” La présence de deu.v déformations en sens inverse qui heureuse¬ 
ment se neutralisent à peu près. S’il n’y avait eu qu’une sacralisation 
asymétrique la déviation eût été formidable, comme le montre la di¬ 
rection très oblique des dernières lombaires. Mais le coin surajouté, 
un peu trop gros il est vrai, vient compenser la déviation, si bien que 
dès la 11“ dorsale le rachis est redevenu rectiligne et qu’il n’y a pas 
besoin de courbure de compensation du rachis dorsal. 


Phénomènes de compression du plexus brachial par une côte 
cervicale très peu marquée chez un enfant de 9 ans. 

Par M. Lance. 

Voici un enfant de 9 ans qui nous a été présenté à la consultation 
le 12 janvier 1923 par sa mère, parce qu’elle avait remarqué récem¬ 
ment que sou bras droit « maigrissait » et qu’il « souifrait do 
l’épaule 1). 

On ne trouve aucun antécédent personnel ou héréditaire. / 

L’enfant ressent depuis 4 ou 3 semaines des élancements dans 
l’épaule et le tiers supérieur du bras droit. Ces douleurs sont plus 
marquées le matin au réveil. 

On constate une atrophie portant : 1» sur le grand pectoral droit 
(mamelon abaissé) ; 2“ sur les muscles sus- ou sous- épineux ; 3" sur le 
biceps, peu marqué ; 4“ sur tout l’avant-bras, mais principalement sui¬ 
tes muscles épitrochléens ; S“ sur les interosseux dorsaux. Diminu¬ 
tion manifeste de la force sans paralysie. Pas de contractures, réflexes 
tendineux normaux. 

Pas de troubles de la sensibilité au tact, au chaud et au froid. Pas 
de troubles trophiques. 

Pas de cypho-scoliose. Le rachis est dans son ensemble un peu in¬ 
cliné à droite, l’omoplate droite paraît surélevée, mais est surtout 
plus courte (4 centimètre) que la gauche. 

L’exploration du creux sus-claviculaire droit montre que la sous- 
clavière est soulevée et bat au-dessus de la clavicule et très superfi¬ 
ciellement en dehors des scalènes. Elle repose en arrière sur un plan 
osseux résistant qui n’existe pas de l’autre côté, plan irrégulier avec 
une saillie bosselée. ' 
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Pensanl à une côle cervicale surnuméraira, nous faisons faire la ra¬ 
diographie, qui monlre bien du côté droit une oostiforiiie anormale à 
la 7« cervicale, mais petite, ne dépassant pas le niveau de l’apophyse 
transverse de la 1''® dorsale,, de plus très pâle. Cotte costiforme ne 
semble pas en rapport avec ce que l’e.»cplaralion montre. 

Cotte observation présente comme particularités le jeune âge auquel 
les accidents de compression sm'vienneut. 11 est entendu que c’est chez 
l’adolescent âgé ou l’adulte .jeune que,les côtes ccrvicaies donnent des 
accidents. 11 est entendu aussi que c’est plutôt les côtes peu dévelop¬ 
pées qui donnent lieu aux accidents de compression du plexus. 11 se 
peut donc que, étant donné la disproportion entre ce que montre 
l’exploration et la radiographie, on ait alfaire à cet âge à une côte 
encore incomplètement ossifiée, partiellement cartilagineuse. 

Dans ce cas toute intervention est contre-indiquée. 11 faut attendre. 
Mais si les accidents persistent et augmentent, n’y aurait-il pas in¬ 
térêt à faire quelque chose? Puisque la radiothérapie a amené la ré¬ 
sorption de certains cas d’ostéomcs,nousnous sommes demandé si elle 
ne serait pas indiquée ici et serions heureux do profiter de fexpé- 
rience des membres de la Société qui auraient des données sur ce 
point. 


Les troubles mentaux dans la tétanie. 

Par le docteur Henri Leviajwe. 

En dépouillant les 40 observations de tëtanie que nous avons 
colligées depuis prés de deux ans, nous avons été frappé de la 
fréquence des troubles mentaux présentés par les petits malades. 

Dans un certain nombre de ces faits, l’enfant nous avait été 
amené, non piour un des symptômes cardinaux de la tétanie, 
mais uniquement pour des anomalies psychiques constatées par 
la mère, et c’est parce que notre attention avait été éveillée que 
nous avons dans ces cas .recherché e.t trouvé les stigmates de la 
tétanie. 

Les troubles mentaux que nous avons observés dans ces cas 
présentent nalnrellement des modalités très diverses suivant 
l’âge. 

Dans lu .grande enfance, ces troubles peuvent prendre, CDmm.e 
nous l’avons constaté, le caractère d’obsession .ou de jdrobie.L’ma 
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de nos petits malades, de peur d’être empoisonné, était arrivé à 
refuser les aliments. 11 n’y avait naturellement aucune systémati¬ 
sation réelle dans son délire qui affectait cependant une forme 
dépressive. Dans deux autres cas, nous avons observé de véri^ 
tables attaques de somnambulisme. Dans deux antres enfin les 
troubles de l’émotivité se traduisaient par un véritable bégaie¬ 
ment. Entre un an et demi et trois ans, les troubles mentaux qui 
d’ailleurs souvent apparaissent même avant le quinzième mois, 
sont de deux types : des troubles de l’émotivité, comme la colère 
et la peur, ou des troubles de la perception, comme les hallucina¬ 
tions visuelles. La colère prend réellement tous les caraclèTes 
d’une colère pathologique, se terminant souvent par une pâmoi¬ 
son ou par de l’apnée ou du spasme de la glotte. La crise sur¬ 
vient à tout propos, pour le moindre refus ; elle se complique 
d’actes agressifs : les enfants mordent et frappent les personnes 
de leur entourage, leur mère, et ils assouvissent leur râge en bri¬ 
sant les objets qui sont à leur portée. D’autres fois elles s’accom¬ 
pagnent de tics. 

Les enfants atteints de tétanie sont fréquemment des hyperé- 
molifs. Ils sursautent au moindne bruit, au moindre éclat 'de 
voix. 

Les troubles de la perception consistent fessenliellement «n 
hallucinations visuelles ; nous n’avons pasobservéd'iialludnaitions 
portant sur d’autres sens que la vue,' 

Ces 'hallucinations visuelles .sont souvent assez différenciées, 
Ce sont généralement des visisons d’animaux animés de mouve¬ 
ments ; dans l’n'iie de nos o’bservatdons .Denfant erdit voir, à la 
tombée de la nuit, des chiens et des poules se jeter sur Jkii, .les 
poules, pour le becqueter, les chiens pour le naordre. Ces liailu- 
cinations, qui constituent de véritables « peurs diurnes », se tra¬ 
duisent en effet souvent par des cris d’effroi et poussent l'enfant 
à cîîercher un refuge dans les jupons de sa mère. 

Enfin le sommeil de l’enfant atteint de tétanie est géniéralememt 
agité et entrecoupé de terreurs nocturnes, la plupart du temps 
nettement caractérisées J résultat d’une véritable hallucimation 
visuelle, la terreur nocturne le pousse à se lever ou à s’asseoir 



16 SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 

sur son lit et à jeter des cris d’effroi. Nous ajouterons enfin que 
nous avons vu évoluer un cas d’anorexie mentale chez une enfant 
de deux ans et demi atteinte de tétanie. 

Dans tous les faits que nous avons observés et que nous venons 
schématiser, le début de ces divers troubles mentaux a pu être 
en général précisé par la mère. Ils surviennent en effet chez des 
enfants dont le caractère était jusque-là très docile et très affec¬ 
tueux, le sommeil bon, le développement psychique normal, très 
souvent même supérieur à la normale. Ces troubles évoluent 
parallèlement aux autres manifestations de tétanie : convulsions, 
spasme de la glotte, signe de Chvosteck, signe de Weiss, signe 
de Trousseau, signe des péroniers. Tous ces cas de tétanie 
n’offraient pas la symptomatologie complète de la maladie de 
Tonnelé. Dans 8 d’entre eux seulement,,la tétanie se manifesta à 
la fois par des crises convulsives caractéristiques et les divers 
signes classiques de l’hyperexcitabilité neuro-musculaire. Dans 
les douze autres, la tétanie était latente et ne put être décelée que 
par les signes de Chvosteck et de Weiss auxquels s’associa deux 
fois le signe de Trousseau.- 

Ces divers troubles mentaux ont été influencés par le traite¬ 
ment classique de la tétanie aussi favorablement que les mani¬ 
festations pathognomoniques de la maladie. 

Sous l’action du chlorure de calcium et de l’huile de foie de 
morue phosphorée nous avons toujours vu s’atténuer, puis dispa¬ 
raître les divers troubles de Témotivité et du caractère que nous 
décrivaient les mères, et simultanément les convulsions dispa¬ 
raissaient à jamais. Seulsles signes d’hyperexcitabilité musculaire 
présentaient une résistence plus marquée au traitement qu’il était 
nécessaire d’intensifier et de prolonger pour en obtenir la dis¬ 
parition. 

La fréquence des anomalies psychiques au cours des télanies 
ou des étals tétanoïdes et leur sensibilité à l’action du traitement 
classique de cette névrose convulsive nous permettent de les con¬ 
sidérer comme une de ses manifestations, mais, comme avec juste 
raison, on a pu souvent attribuer les troubles psychiques de la 
première enfance à d’autres affections que la tétanie, les mettre 



SÉANCE DU 16 JANVIER 1923 


17 


par exemple sur le compte d’une hérédité névropathique et alcoo¬ 
lique, sur le compte d’une affection chronique des méninges, 
d’une sclérose cérébrale, d’une tuberculose ou d’une hérédo- 
«yphilis, nous avons dans chacune de nos observations recherché 
l’existence possible de l’un de ces facteurs étiologiques. Or de, 
notre enquête il résulte qu’aucune de ces causes de fragilité céré¬ 
brale n’ait eu un rôle important. L’alcoolisme des iiarents, leur 
névropathie, l’hérédo-syphilis n’ont pas été notés avec une fré¬ 
quence particulière. 

Enfin trois de nos sujets étaient porteurs d’une cuti-réaction 
positive à la tuberculine, aucun n’avait présenté de réactions 
méningées ou de signes de lésions organiques du système nerveux. 
Nous étions par suite conduit à admettre une relation assez étroite 
■entre les états tétanoides ou la tétanie et les troubles mentaux que 
nous avons observés et pourlescjuels souvent nous étions consultés. 

Celte coexistence des troubles de l’émotivité et de la perception 
avec les différents signes de la tétanie nous a semblé même très 
fréquente, puisque nous l’évaluons à plus de SO p. 100 des cas. 
Cette notion que nous émettons sur la fréquence des troubles 
psychiques dans la maladie de Tonnelé est contraire à l’opinion 
classique qui faisait de l’absence de ces troubles un caractère 
essentiel de cette affection. Cependant, les articles les plus récents 
des traités les plus classiques en admettent la possibilité. 
Babonneix s’exprime ainsi : « On constate parfois un peu de tris¬ 
tesse ou encore une irritabilité anormale. Certains auteurs ont 
entendu les tout petits enfants atteints de tétanie pousser des 
cris aigus et périodiques analogues aux cris hydrencéphaliques, 
quelques cas de délire hallucinatoire ont été signalés par Escherich, 
Hirschi, Hochwart, Kraepelin. » 

En outre, dans une étude des psychoses de la première 
•enfance, le même auteur rapporte une observation de Rasmus 
concernant une enfant de moins de deux ans, qui fut prise à la 
suite d’une attaque d’éclampsie de troubles psychiques caracté¬ 
risés par de violents accès de rage et de salacité. 

Nous rappellerons également une observation fort intéressante 
de MM. Lesage et André Colin (Archives de médecine injantile, 
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juillet 1911) OÙ l’on -voit coexister à la suite d’une dothiénenlhérie 
bénigne, une tétanie avec polynévrite et délire sans confusion 
mentale ni amnésie. 

On le voit, les travaux les plus récents admettent l’existence de 
troubles psychiques dans la tétanie de la première comme de la 
seconde enfance, mais ils n'en parlent qu’accessoirement comme 
de manifestations rares et de second plan. 

Tel n’est pas notre avis : nous les estimons fréquentes et quel¬ 
quefois si importantes qu’elles constituent l’unique motif de la 
consultation que la mère vient demander. 

Il faut donc, en pratique, toujours rechercher les signes de 
tétanie chez ces petits malades, dont le caractère s’est assez rapi¬ 
dement modifié, est devenu irritable, colère, indocile, dont le 
sommeil est tourmenté de terreurs nocturnes et dont l’état de 
veille comporte des hallucinations à forme de zoopsie. 

Assez fréquemment on trouvera les éléments du diagnostic de 
tétanie ou d’état tétanoïde et l’application du traitement classique 
amènera une sédation rapide et une guérison des troubles psy¬ 
chiques. 

OBSERVATIONS 

Dav... Jean, 7 ans et demi. 

Végétations adénoïdes opérées à S ans. Catarrhe rhino-pharyngé 
chronique avec poussées aigues à répétition. Squelette normal. Phos- 
phaturie avec calcul vésical phosphatique. Signe de IVeiss et signe de 
Trousseau. 

Craintes exagérées et souvent ridicules. Peurs inconsidérées qui sont 
survenues depuis quelques mois et qui étonnent, nous dit la mère, 
chez un enfant très intelligent et ordinairement très raisonnable. 

Le petit malade a refusé récemment des aliments de peur d'être em¬ 
poisonné. It ne joue plus et.présente des accès de tristesse sans motif, 
bien qu’autour de lui on s’efforce de créer une atmosphère heureuse. 

Traitement. — 1 gramme de chlorure de calcium par jour et huile 
phosphorée. Au bout de 15 jours de ce traitement l’état mental s’amé¬ 
liore, les phobies et les accès de tristesse disparaissent; le signe de 
Trousseau n’est plus décelable. 

Par... Jeannine, 3 ans. 

A 8 mois surviennent des convulsions et du spasme de la glotte. 
Signes de Chvosteck et de Weiss très accentués. Ni hérédité névropa- 
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Ihiquc, ni hérédo-syphilis, ni tuberculose. Après quinze jours de 
traitement, les convulsions et le spasme de la glotte cessent ; le 
signe de Ghvosteck persiste. Quand l’enfant a eu 15 mois, la mère a 
constaté une irritabilité excessive, des colères fréquentes, violenics 
dans lesquelles l’enfant devenait noire et se pâmait, des peurs inconsi¬ 
dérées survenant au moindre bruit (claquement d’une porte, élévation 
delà voix) cl de véritables terreurs nocturnes au cours desquelles l’en¬ 
fant semblait avoir des baliucinations et se levait. Les signes de Clivos- 
teck et de Weiss sont toujours Irès accenlués. Au bout de quinze 
jours de traitement ijar le GaCl® et l’buile |)bosphorce, les I roubles 
mentaux s’atténuent, les hallucinations et les peurs cessent, les 
crises de colère sont de beaucoup moindre importance ; les signes de 
Weiss et de Gbvosleck disparaissent. Le traitement est confinué pen¬ 
dant plusieurs mois avec des suspensions d’une dizaine de jours 
chaque mois. Entre "2 et 3 ans, le traitement ne fut suivi que très irré¬ 
gulièrement et nous notons alors des retours offensifs des troubles 
mentaux qui cèdent à chaque reprise de la médical ion. 

Chaut... Jeanne, 3 ans et 2 mois. E. P. F. M. État de sanlé très satis¬ 
faisant et aucune tare héréditaire. Amenée par sa mère pjirce qu’elle 
est devenue depui.s un mois très irritable et qu’elle, présenle des 
crises de colère au cours desquelles elle frappe ses parents ou les 
personnes cà la garde de.squelles on la confle. Signe de Chvosleck. Trai¬ 
tement par le chlorure de calcium et l’huile phosphorée. Les symp¬ 
tômes de létanic s’améliorent rapidement et en moins de 8 jours le 
caractère est redevenu ce qu’il était; docile; le sommeil normal et le 
signe de Ghvosteck est à iieine perceptible. 

Vert... Claude, 3 ans. E. P. F. M. Absence d’éthylisme et de lares 
névropathiques chez les parents, mais hérédo-sypliilis ; rachitisme crâ¬ 
nien, costal, incurvation des diaphyses tibiales, hypotonie musculaire 
accentuée. L’enfant n’a marché qu’à 2 ans, mais son éveil psychique 
est précoce si bien qu’ii parle très distinctement à cet Age. 

La mère nous l’amène dès l.’àgc de 3 ans pour un bégaiement qui se 
manifeste à tout propos depuis une huitaine de. jours. Nous rappelant 
un fait analogue, nous recherchons les signes de tétanie et nous cons¬ 
tatons l’existence des signes de Chvosteck el de Weiss, tous deux sont I rès 
accentués. 

L’enfant est soumis au trailenieut par le chlorure de calcium et 
l’huile de foie de morue phosphorée qui amène une guérison du bé¬ 
gaiement en une quinzaine de jours. 

Tén... Robert,^ ans et demi. 

A l’àge de 11 mois convulsions à plusieurs reprises, survenues sans 
cause apparente. 
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Loi's de notre premier examen l’enfant, qui avait 2 ans et demi, ne 
présentait aucun stigmate d’hérédo-sypliilis. Aucune lésion viscérale 
fonctions digestives toujours normales ; élevé au sein. 11 nous est 
amené pour de nouvelles convulsions, en apparence essentielles et pour 
des modifications de caractère toutes récentes. De souple et docile qu’il 
était auparavant, il est devenu colère, rageur et violent, il a mordu 
les personnes qui lui déplaisaient, en particulier le médecin ■ qui 
venait soigner sa mère. Au cours de ses colères, il brise les objets 
qu’il peut atteindre ou les lance par la fenêtre ; mu par un esprit de 
destruction, il se servait d'une baguette pour mieux briser les objets 
hors de sa portée. Quand le couvert était mis, il tirait la nappe pour 
casser toute la vaisselle. 

L’existeuce du signe de Chvosteck nous fit rattacher les convul¬ 
sions et ces troubles de l’état mental à la tétanie. Le traitement par 
le chlorure de calcium et l’huile phosphorée qui fut appliqué du¬ 
rant trois mois amena rapidement une amélioration manifeste qui 
conduisit peu l'i lieu à une guérison complète des troubles mentaux. 

Baig... Lucienne, 2 ans et demi. Consultation de l’hôpital Trousseau. 

Née à terme avec un poids normal. Ni hérédo-syphilis, ni tubercu¬ 
lose, ni rachitisme. A 13 mois l’enfant présente une crise de convulsions 
essentielles ne durant que quelques secondes ; mais qui se reprodui¬ 
sent pendant les mois suivants; dès l’àge de 18 mois l’enfant présente 
également des terreurs nocturnes avec hallucinations au cours des¬ 
quelles elle s’assied sur son lit et crie : « J'ai peur ». Durant la journée 
la petite malade est prise de colères violentes se répétant à tout 
propos : elle mord et grilTe sa mère et ses frères, casse les objets qui 
tombent sous sa main. 

Signe de Clivosleck très accentué et bilatéral. Portant le diagnostic de 
tétanie, nous soumettons l’enfant au chlorure de calcium et l’huile 
phosphorée. 

Roi... Marcel, 28 mois. Consultation de Trousseau. 

Né à terme, avec un poids normal l’enfant ne présente aucun signe 
d’hérédo-spécificité ni de tuberculose. Elevé au sein, il n’eut aucun 
trouble digeslif. L’enfant nous est amené le 7 juin 1922 pour un 
bégaiement très accentué qui est survenu en quelques jours alors qu’à 
2 ans il parlait assez correctement. Depuis cette même époque le petit 
malade est sujet à des hallucinations terrifiantes qui surviennent à la 
tombée de la nuit. Souvent il croit voir des chiens et des poules qui 
veulent se jeter sur lui et il se réfugie dans les jupons de sa mère. 

Signes de Chvosteck et de Weiss très accentués. Ni convulsions ni 
spasmes de la glotte. Traitement par le chlorure de calcium et l’huile 
de foie de morue phosphorée. Au bout de 13 jours, le bégaiement 
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a disparu ainsi que les hallucinations. Le signe de Ghvosteck est très 
atténué. 

En août et septembre, l’enfant est atteint successivement de coque¬ 
luche et de rougeole, maladies durant lesquelles le traitement contre 
la tétanie est suspendu. Dès la fin du mois d’août, le bégaiement re¬ 
paraît. On le reprend le do septembre. Le 17 octobre le bégaiement 
avait à peu près disparu et l’état mental de l’enfant était normal. 
Signe de Ghvosteck très discret. 

Ehrl... Raymond, 28 mois. E. P. F. E. M. 

Né à terme, élevé au sein. Pas d’bérédo-syphilis. Pas d’éthylisme ni 
de névrophathie chez les parents ; assez bon état de nutrition malgré une 
cuti-réaction positive à la tuberculine le 27 octobre 1922. Phospha- 
turie. 

L’enfant est amené le 22 novembre dernier parce qu’il est devenu 
méchant avec sa jeune sœur qu’il veut battre à tout propos. Il entre 
fréquemment dans de violentes colères au cours desquelles il cherche à 
mordre. Signe de Chvosteck. 

Après un traitement de huit jours, la mère raconte qu’il est déjà 
beaucoup moins irritable, qu’il est redevenu docile et affectueux avec 
sa sœur qu’il ne bat plus. Les crises de colères sont rares. Au bout de 
quinze jours, l’état mental de l’enfant est ce qu’il était autrefois ; 
toutefois le signe de Ghvosteck persiste encore très discret. 

Marc... Simonne, 26 mois. 

Enfant née à terme, d’un poids normal. Elle est élevée au biberon et 
présente une croissance régulière jusqu’à l’âge de dix-huit mois. 

Premières dents à six mois. Premiers pas à un an. Aucune anomalie 
squelettique, végétations adénoïdes et poussées d’adénoïdites fré¬ 
quentes. Pas d’antécédents névropathiques. Pas de splénomégalie ni 
de polyadénie. A 18 mois cette enfant qui jusque-là était d’un carac¬ 
tère doux et docile fait des colères violentes au cours desquelles elle 
mord et bat sa'mère et sa grand’mère. Elle est sujette à des peurs 
inconsidérées, sursaute au moindre éclat de voix et présente par crise 
un tic de surélévation de l’épaule gauche. 

A cet âge on nous amena l’enfant, mais par suite de son indocilité 
et d’une crise de coière, nous ne pûmes constater les signes pathogno¬ 
moniques des états tétanoïdes. Au bout de six mois, on nous ramena 
l’enfant pour une anorexie que ni trouble digestif, ni trouble de la 
santé générale (cuti-réaction négative) ne pouvait expliquer. 11 s’agi.s- 
sait d’une anorexie mentale avec potomanie, la petite malade refu¬ 
sait presque tous les aliments qu’on lui offrait et n’absorbait qu’une 
partie insignifiante de ses repas et perdit près d’un kilo en moins de 
trois semaines. Par contre, elle demandait incessamment à boire de 
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l’eau pure. Nous pûmes déceler l’exisleiice des signes de Chvosleck et 
de Weiss, Irès accentués et souinellanircnfanl à un traitement iiileasif 
par le chlorure de calcium et l’huile phosphorée, nous avons vu dis- 
parailre successivement en quelques semaines l’anorexie mentale et la 
potomanie, les peurs, puis les crises de colère. Les signes de Chvosteck 
et de Weiss s’atténuèrent ensuite pour disparaître entln. 

Dur... Raymonde, 2o mois. E. P. F. M. 

Enfant présentant un retard de croissance. Elle ne pèse que 6 kg. 640 
à un an bien que née avec un poids normal et alimentée au sein. Ni 
tuberculose ]ii syphilis décelables cliniquement ou par la cuti-réac¬ 
tion ou par le Wassermann. A l’âge de 18 mois, la mère constate que 
l’enfant est prise toutes les nuits de terreurs et pousse des cris d’elTroi. 
Son caractère, jusque-là docile, devient colère. A notre premier examen, 
l’enfant ayant 23 mois.Sigf/ie de Chvostek très accentué. 

Le diagnostic de tétanie étant porté, l’enfant est mis au traitement 
parle chlorure de calcium et l’huile de foie de morue phosphorée. 

Sous son inlluencc, le caractère de l’enfant redevient normal, les 
terreurs nocturnes disparaissent, le signe de'Chvosteck s’atténue pour 
disparaître au bout de quelques semaines. 

Maiip... Jeanne, 25 mois. Consultation de l’hôpital Trousseau. 

Enfant née à terme d’un poids normal, après un accouchement nor¬ 
mal. Bien portante jusqu’à 18 mois. Depuis cette époque, deux ou 
trois fois par semaine crises convulsives survenant toujours la nuit, 
ou le jour pendant le sommeil. Ce sont des convulsions toniques 
avec fixité du regard qui durent trois à quatre minutes et sont 
suivies de crises de larmes. Durant le jour, l’enfant éprouve des 
peurs inconsidérées. Elle se jette dans les jupons de sa mère pour 
éviter des catastrophes imaginaires. De plus son sommeil est tour¬ 
menté par des terreurs nocturnes. Elle est souvent prise de crises de 
colères violentes et très longues au cours desquelles elle trépigne, 
mord sa mère et lui jette sa timbale au visage. 

A l’examen, le 6 novembre 1922, Signe de Chvosteck très accentué. 
Aucun stigmate de rachitisme, ni d’hérédo-syphilis, ni de tuber¬ 
culose. Elle était traitée sans aucun succès depuis 7 mois par le bro¬ 
mure; nous la soumettons au traitement par le chlorure de calcium et 
l’huile phosphorée et le 20 novembre la mère nous apprend que les 
crises ont disparu ainsi que les troubles mentaux au bout de 7 jours. 
Après un arrêt de traitement qui dura 12 jours, l’enfant présente trois 
crises successives. On le reprend en forçant les doses, les crises con¬ 
vulsives cessent et l’état mental redevient à peu près normal. Le 
signe de Chvosteck persiste encore mais très atténué. 

Lors de notre dernier examen, le 11 décembre 1922, la mère nous 
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apprend que trois crises convulsives se sont produites après une sus¬ 
pension de traitement nécessitée par une rhino-bronchite. 

Par... Odette, 2 ans. E. P. F. M. 

Poids de naissance 3 kg. 750, née à terme, nourrie au sein jusqu’à 
10 mois. Aucun trouble digestif qu’un peu de conslipatio.n. Aucun 
stigmate d’hérédo-syphilis, de rachitisme et do tuberculose, aucun 
antécédent névropathique. A 11 mois l’enfant présenle une première 
crise de coauulsions au début d’une congcsiion pulmonaire. 

A 15 mois et à 20 mois nouvelles convulsions qui cette fois sont essen¬ 
tielles. Depuis les dernières crises de convuLsions l’enfant présente des 
colères survenant à tout propos et des peurs sans raison. Terreurs 
nocturnes. Au cours de notre examen, alors que l’enfant avait 2 ans nous 
ne constatons d’anomalies ni viscérales ni squelettiques et nous ne 
pouvons mettre en évidence ni, le signe de Trousseau, ni celui de 
Ghvosteck ; cependant, étant donnée l’existence de convulsions essen¬ 
tielles, nous portons le diagnostic'de tétanie et nous soumettons l’en¬ 
fant au traitement par le chlorure de calcium et l’huile de foie de 
morue phosphorée. 

Sous son action, le sommeil devient calme en une dizaine de jours, 
les crises de colère et les peurs disparaissent complètement. Après 
chaque interruption de traitement un peu prolongée dans les mois 
qui suivent, les troubles du sommeil, les peurs et les crises de colère 
réapparaissent quand le traitement est interrompu pour disparaître 
de nouveau quand il est i-epris. 

Han... Gilbert, 2 ans. Consultation de l’hôpital Trousseau. 

Né à terme, poids 2 kg. 750. Nourri au sein jusqu’à 20 mois, il a 
mis sa première dent à 11 mois. 

Rachitisme crânien accentué (front olympien, crâne natiforme) et 
bourrelets radio-carpiens. Cuti-réaction négative. L’examen des divers 
appareils ne révèle aucune anomalie. La mère nous amène l’enfant 
parce que depuis 15 jours il vomit certains aliments en particulier 
les bouillies au lait qu’il refuse énergiquement, mais il ne vomit 
nullement les aliments préférés (potage aux légumes, purée de pomme 
de terre, œuf et poisson), dès qu’il voit apparaître une bouillie, il 
annonce qu'il la vomira et une fois ingérée ii met à exécution sa 
menace en la vomissant sur la table même. 

En dehors de cette particularité, nous ne relevons aucune anomalie 
de l’état mental, ni peur inconsidérée, ni hallucination, ni terreur 
nocturne. Néanmoins nous songeons à la tétanie : la recherche du 
signe de Chvosleck est positive. 

L’enfant est soumis au traitement au chlorure de calcium et à 
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l’huile de foie de morue phosphorée qui amène la disparition de ces 
vomissements électifs d’origine mentale. 

Oliv... Denise, 23 mois. Consultation de l’hôpital Trousseau. 

Née à terme avec un poids de naissance de 3 kg. SOO. Aucun signe- 
d’hérédo-spécificité, nourrie correctement à l’allaitement mixte, l’en- 
lant a présenté à l'àge de 3 mois des vomissements habituels qui 
ont cédé sous l’action de la belladone. A un an on nous amène l’enfant 
pour des convulsions Ioniques avec perte de connaissance, de nature 
certainement essentielle. La mère insiste en outre, sur la fréquence 
d’accès de colère qui surviennent à tout propos et qui sont toujours 
très violentes. Au cours de ces colères l’enfant se roule sur le sol, se 
cyanose et se pâme. 

Rachitisme (bourrelets sus-malléolaires, chapelet costal, polyadénie 
accentuée) Signe de Chvosleck très manifeste. 

Traitement par le chlorure de calcium et l’huile phosphorée ; les. 
convulsions disparaissent les crises de colère s’atténuent considérable¬ 
ment. La signe de Chvosteck persiste discret. On cesse le traitement.. 
6 mois après : rechute, accentuation du signe de Chvosteck. 

Les crises de colère reparaissent et la mère note que son enfant 
redevient extrêmement peureuse, sursautant au moindre bruit. 

Le traitement au chlorure de calcium et l’huile phosphorée est 

Ren... Suzanne, 22 mois. E. P. F. M. 

llérédo-syphilis qui s’est traduite par une splénomégalié, des vomis¬ 
sements habituels, du cranio-tabès avec Wassermann positif. 

Première crise convulsive à 22 mois, deuxième à 27 mois. Présence 
du signe de Chvosleck qui va disparaître sous l’action du traitement 
par le chlorure de calcium et l’huile de foie de morue phosphorée, mais 
qui reparaît dès'que ce traitement est suspendu plus d’un mois. Les- 
modifications du caractère sont très légères et le sommeil est simple¬ 
ment agité sans véritables terreurs nocturnes. 

Les signes de tétanie disparaissent définitivement à l’âge de 34 mois. 

Laverd... 19 mois. Consultation de l’hôpital Trousseau. 

Né à terme avec un poids de 4 kg., nourri au sein jusgu’à 3 mois,, 
est à 5 mois porteur de lésions spécifiques cutanées de forme circinée,, 
d’une grosse rate, d’un gros foie, d’une polyadénie très marquée et 
d’un cranio-tabès étendu. 11 présente également un écrasement de. 
la racine du nez consécutif à une fonte gommeuse des os propres et 
de la cloison. Un traitement intensif par le sulfarsénol et les frictions 
hydrargyriques associés durant un an font régresser toutes les mani¬ 
festations syphilitiques. 
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A 19 mois, l’enfant est pris d’une première crise convulsive à carac¬ 
tère tonique, suivie de cyanose mais sans perte de connaissance. 
Deux jours après s’installe un véritable elai de mal convulsif consliUié 
par de petites crises de conlraclures des extrémités, en particulier des 
mains et durant quelques minutes. 

Ces crises de tétanie des membres alternent avec des accès de spasme 
de la glotte avec cyanose. La mère a noté que depuis un mois le carac¬ 
tère de l’enfant s’est profondément modifié. 11 est pris à tout propos 
de colères au cours desquelles il jette à terre tous les objets qui sont 
sous sa main. 

Signe de Chvosleck très accentué. 

Portant le diagnostic de tétanie, nous soumettons l’enfant au traite¬ 
ment par le chlorure de calcium et l’huile phosphorée. 

Les crises convulsives deviennent de plus en plus rares et disparaissent 
complètement au bout de trois semaines. Les accès de spasme de la 
glotte ne se reproduisent plus. Le signe de Chvosleck est très atténué, 
mais les crises de colère persistent encore. Ce n’est qu’après trois séries- 
de IS jours de traitement que le signe de Ghvosteck a complètement 
disparu et que l’enfant a recouvré son caractère normal. 

Bay... Colette, 29 mois. E. P. F. M. Enfant soignée pour hérédo- 
syphilis depuis l’âge de 1 mois et demi. 

(Vomissements habituels, splénomégalie, début d’hydro-céphalie et 
crânio-tabes). 16 mois de traitement à l’aide de frictions hydrargyriques 
mensuelles ont raison de toutes ces manifestations. 

Le 6 septembre 1922 on nous amène l’enfant pour des terreurs noc¬ 
turnes au cours desquelles elle pousse des cris d’elfroi, se lève et saute 
de son lit. Signe de Chvosleck très accentué. Traitement par le chlo¬ 
rure de calcium et l’huile phosphorée. Au bout de 15 jours les ter¬ 
reurs nocturnes avaient complètement disparu. L’enfant si elle a quel¬ 
ques rêves ne se lève plus de son lit, ne pousse plus de cris d’elfroi. 
Le signe de Ghvosteck persiste encore mais très atténué. 

Chaci... L., 18 mois. 

Née à terme d’une grossesse normale. Croissance régulière sans 
incident digestif bien que privée du sein. 

Rachitisme discret. Pas d’hérédo-syphilis. Cuti-réaction négative. 
Pas d’antécédents névropathiques. 

A 15 mois la mère constate que l’enfant présente des colères vio¬ 
lentes survenant à tout propos. A 19 mois les colères deviennent plus- 
fréquentes et sont suivies de voies de faits. L’enfant essaye de battre 
et de mordre sa mère et les personnes de son entourage. Son sommeil 
est entrecoupé de terreurs nocturnes et de plus elle présente des accès 
de spasme de la glotte. Signes de Chvosleck et de Weiss très accentués. 
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Irailcinent par le chlorure de calcium et l’huile de foie de morue 
phosphorée ; les lerreurs nocturnes disparaissent tout d’abord, puis les 
crises de colère s’atténuent et se raréflent pour disparaître en moins 
de trois semaines. Au bout d’un mois de traitement les accès de 
spasme de la glotte ne se reproduisent plus et cà l’àge de 22 mois 
nous ne pouvons plus mettre en évidence les signes de Chvosteck et 
de Weiss. 

Dés... Roger, 17 mois. E. P. F. M. 

Né à terme, d’un accouchement normal, il a présenté de l’ictère des 
nouveau-nés. 11 est porteur d’une maladie de lloger, mais élevé cor¬ 
rectement à l’allaitement mixte et soumis au traitement spécifique il 
se développe normalement sans présenter aucun trouble digestif, au¬ 
cune alléclion aigue jusqu’à 17 mois. 

Cependant à 16 mois, la mère avait constaté une modification du 
caractère de l’enfant jusque-là docile. 11 était pris fréquemment de 
crises de colère et au bout d’un mois surviennent des crises de con¬ 
tracture des exlrémilés des membres supérieurs durant plusieurs mi¬ 
nutes et se reproduisant plusieurs fois par jour, caractéristique de la 
tétanie. 

Traitement par le chlorure de calcium et l’huile de foie de morue 
phosphorée. Au bout de "20 jours les crises de tétanie disparaissent 
et simultanément le caractère de l’enfant redevient normal. 

Led... Jacques, IS mois. E. P. F. M. Poids; 10 kgr. 120; bon état de 
nutrition. Chapelet costal. Pas de signe d’hérédo-syphilis. Cuti-réac¬ 
tion négalive. Pas de troubies digestifs. Pas d’antécédents névropa- 
tbiques. 

L’enfant nous est amené pour des convulsions sarwenuos récemment, 
suivies d’une perte de connaissance. Ces convulsions durèrent plus 
d’une heure. Depuis quelques semaines l’enfant présentait des ter¬ 
reurs noclurnes qui se traduisaient par des cris d’effroi. Tout récem¬ 
ment il devint colère au point de se labourer le visage avec scs ongles 
quand on lui enlevait son biberon. 

Signe de Chvosleck très accentué. 

Soumis au trailernent par le chlorure de calcium et l’huile de foie do 
morue phosphorée, depuis le 12 avril les terreurs nocturnes disparu¬ 
rent, le caractère de l’enfant a repris sa douceur habituelle, les con¬ 
vulsions ne se reproduisent pas. Disparition du signe de Chvosleck. 

Reb... Jacques, 15 mois. E. P. F. M. Pendant sa première année, 
l’enfant a présenté des signes de rachitisme crânien. On l’amène pour 
insomnies et agitation durant le sommeil constatées depuis 2 mois. 
Vers la même époque l’enfant, jusque-là très docile, est devenu co- 
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1ère. Les crises de colère les plus violcriles se terminent par une sorte 
de pâmoison avec sutTocalioii. Présence du sijne de Chvosleck et du 
signe de Trousseau. 

ïraitement par le chlorure de calcium et l’imile pliosphoréc. Au 
bout d’une semaine les crises de colère ont complètement disparu et 
le sommeil est devenu presque normal; mais le petit malade ayant 
pris une rhino-bronchite assez intense, le traitement est suspendu et 
la mère voit réapparaître l’agitation nocturne. Le signe de Cbvosteck 
persisté lors de notre dernier examen. 

Fau... Paule, 14 mois. E. P. F. M. Ilérédo-sypliilis caractérisée par 
une splénomégalie appréciable lors du premier examen à l’âge de 
2 mois et un rachitisme crânien évoluant dans le cours de la pre¬ 
mière année. A 17 mois, la fontanelle antérieure est encore large¬ 
ment ouverte. Les tibias sont incurvés et l’on constate'l’existence de 
gros bourrelets malléolaires. Gros ventre llasqueavec hypotonie mus¬ 
culaire. Une crise convulsive à 13 mois à partir de laquelle la mère 
constate l’e.xistence de terreurs noclurnes. A 14 mois nous constatons 
l’existence de signes de Chvosleck el de IFeiss très accentués. Fre¬ 
quentes colères. 

Traitement par le chlorure de calcium et l’huile de foie de morue 
phosphorée les convulsions ne se reproduisent pas ; les colères et les 
terreurs noclurnes disparaissent. 

Thier... Robert, 12 mois. E. P. F. M. Enfant déjà soigné depuis 
6 mois pour une tuberculose qui se traduit par une adénopathie 
trachéo-bronchique avec splénomégalie. 

Etat de nutrition très satisfaisant. Accroissement régulier de poids. 

L’enfant nous est amené le 4 octobre dernier pour des crises de co¬ 
lère violentes survenant à la moindre contrariété. A la fin de la crise, 
l'enfant se pâme, se roule par terre, les membres supérieurs raides, 
les avant-bras étant en hyper-e.tlension el en .pronalion. Signe de 
Chvosleck. L’enfant est soumis au traitement par le chlorure de cal¬ 
cium et l’ijuile phosphorée, qui amène la guérison des divers troubles. 

Discussion : M. Lesné a observé récemment des accès de colère 
et de rage chez trois nourrissons atteints de tétanie. 11 préconise 
également l'emploi du chlorure de calcium, mais à plusfortedose 
que M.Lemaire ; il estime qu’il faut en donner jusqu’à 4 gr. par’ 
jour. Cette dose est d’ailleurs très bien tolérée. 

J. CoMBY. — Les observations de notre collègue II. Lemaire 
sont très intéressantes, et je suis pleinement d’accord avec lui sur 
la fréquence et la diversité des troubles mentaux qui accompa- 
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gnent la tétanie infantile. Nous avons tous vu des enfants agités, 
criards, d’un caractère difficile, très émotifs, se mettant eu colère 
et se pâmant à tout propos. Mais je diflère un peu avec notre col¬ 
lègue sur l’interprétation de ces accidents. Pour moi la tétanie 
est avant tout une névrose complexe, ne se rencontrant que chez 
les enfants ayant une tare neuro-arthritique. 

Cherchant l’hérédité semblable ou dissemblable, je l’ai toujours 
rencontrée chez ces petits malades. Les spasmophiles avec ou 
sans spasme de la glotte, avec ou sans convulsions, avec ou sans 
tétanisme apparent, sont tous des nerveux. La tétanie est une né¬ 
vrose héréditaire, alfectant surtout les enfants du premier âge 
pour disparaître ensuite quand elle ne fait pas place à des acci¬ 
dents nerveux plus graves. 

C’est une névrose d’évolution et tous les pédiatres savent bien 
que le spasme de la glotte, l’accident le plus dramatique de la 
tétanie, disparaît vers 2 ou 3 ans. 

J’ai toujours traité ces petits malades comme des névropathes,. 
recommandant l’isolement, la cure d’air, la vie à la campagne, 
loin du bruit et de la foule, l’absence de toute excitation venue de 
l’entourage, l’hydrothérapie (affusions tièdes ou drap mouillé). 

Cette méthode donne à la longue d’excellents résultats. 

Quant aux médicaments, il faut en être sobre. J'avoue ne pas 
avoir fait usage de chlorure de calcium, recommandé par certains 
de nos collègues à dose forte. J’ai employé jadis l’huile de foie de 
morue pliosphorce quand je me trouvais en présence du rachi¬ 
tisme, souvent associé à la tétanie. Enfin je prescris habituelle¬ 
ment le bromure de calcium chez les enfants très agités et pour 
favoriser le sommeil. 

En résumé je crois que la tétanie infantile et les troubles men¬ 
taux variés qui peuvent l’accompagner se rencontrent seulement 
chez les névropathes héréditaires. 

La question de terrain, de diathèse me paraît jouer un rôle 
prédominant dans la pathogénie des accidents morbides. 

M. Lemaire déclare qu’il a eu également l’occasion de porter à 
3 et 4 gr. la dose journalière de chlorure de calcium. 
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Hémophilie : mort par hématome de la cuisse. 

MM. Nobécoürt et Re.né Mathieu rapportentThistoireclioique 
d’un enfant âgé de 11 ans, mort d’un hématome de la cuisse. Les 
injections de peptone deAVitte, d’hémostyl, de sang maternel 
n’ont exercé aucune influence appréciable sur l’évolution de cette 
hémophilie, qui, depuis l’âge de trois ans, se manifestait par de 
graves hémorragies spontanées. Pendant les trois mois qui ont 
précédé la mort, le retard de la coagulation sanguine a subi de fré¬ 
quentes variations et s’est progressivement accentué. L’hémostase 
chirurgicale a été tentée par tamponnement du foyer de l’héma¬ 
tome, mais sans aucun succès. 

Discussion : M. Lesné partage l’avis des auteurs précédents au 
sujet de l’insuffisance actuelle des traitements opposés à l’hémo¬ 
philie. En 1921, il a vu succomber en 24 heures, à la suite d’un 
hématome sous-maxillaire, un enfant hémophilique en cours de 
traitement et, dans diverses circonstances, il a vu apparaître des 
hématomes chez des enfants soumis aux thérapeutiques usuelles. 

M. Henri Lemaire a suivi un hémophile soumis à des injections 
de sérum antidiphtérique et de cheval. Chaque fois que son orga¬ 
nisme était privé de sérum, sa coagulation plasmatique empirait. 

M.L.Tixier. — Certains hémophiles meurent quoi qu’on fasse ; 
cependant il en est d’améliorés par les injections de peptone. 
Chez un enfant, notamment, ayant présenté un retard considérable 
de la coagulation sanguine, 2 à 3 séries d’injections de peptone, 
pratiquées chaque année, ont donné un résultat favorable. 


Du pouvoir antiscorbutique des différents éléments du lait. 
Par M. Lesné et Mlle Dubreuil. 

Nous avons étudié avec M. Vaglianos (l) le pouvoir antiscorbu¬ 
tique des différents laits servant à l’alimentation des nourrissons 

(1) Le Nourrisson, novembre 1922. 
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et nous avons montré combien la vitamine G est fragile et peu 
abondante dans le lait. 

11 nous a paru intéressant de rechercher si celle substance an- 
tiscorbulique était isolée dans le lait ou bien si au contraire elle 
était accolée à l’un des éléments constitutifs'de ce liquide. 

Le beurre est séparé par barattage prolongé du lait. 11 est 
d’autre part très facile de se procurer du lactose et de la caséine 
purs. 

Tous les cobayes de 200 à 300 grammes qui ont servi aux ex¬ 
périences étaient soumis à une alimentation carencée en vita¬ 
mine G, composée d’avoine, de son et de foin stérilisés une heure 
à 120’’. 

Les uns ont pris de plus chaque jour 100 centimètres cubes de 
lait frais sans beurre. Ges animaux ont survécu un mois au 
moins et n’ont jamais présenté de lésions de scorbut. 

Un groupe de cobayes a ingéré cha([ue jour 100 centimètres 
cubes de babeurre de lait acide, c’est-à-dire qu’ils ont été soumis 
à un régime très voisin du précédent, très pauvre en beurre. Ils 
ont survécu un mois environ sans présenter de lésions de scorbut. 

A un troisième groupe de cobayes nous avons donné chaque 
jour la quantité de beurre et de caséine pure dilués dans l’eau cor¬ 
respondant à 100 centimètres cubes de.lait. Ges animaux sont 
morts après 4 semaines présentant les lésions typiques du 
scorbut cxpérirnental (hémorragies sous-périostées au niveau des 
fémurs, hémorragies vésicales et stomacales, friabilité des os et 
des dents). 

Le beurre et la caséine n’ont donc aucun pouvoir antiscorbu¬ 
tique. 

La vitamine G est donc contenue dans le mélange lactose, sels 
et eau. On sait d’autre part que le lactose pur n’est pas antiscor- 
bulique; il faut donc admettre que cette vitamine est en dissolu¬ 
tion dans Teau du lait. G’est peut-être à cela que le babeurre et 
le petit lait doivent certaines de leurs qualités diététiques. 
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Réaction de Besredka positive dans le sang du cordon 
d’un nouveau-né d’une mère atteinte de méningite tuberculeuse. 

Par MM. Cassouïe, Dkaiiic et Uaybaud (de Marseille). 

Deux de mes anciens internes MM. Brahic et Raybaiid m’ont 
fait parvenir pour être communiquée à la Société de Pédiatrie, 
l’observation d’une jeune femme de 19 ans, qui au cours d’une 
grossesse de 7 mois présenta un tableau clinique très net de mé¬ 
ningite tuberculeuse à forme hémiplégique,confirmé par l’examen 
du liquide céphalo-rachidien et un Besredka positif. 

En raison du pronostic fatal, de la marche rapide de la ma¬ 
ladie et des bruits du cœur fœtau.x encore bons, on crut devoir 
provoquer l’accouchement pour sauver l’enfant. 

Trois heures après la délivrance la mère succombait. ’On avait 
cependant prélevé du sang dans le cordon du fœtus et on avait 
obtenu un Besredka positif, avec absence de bacilles. L’enfant 
mourut 10 heures après la naissance. 

J’ai pensé qu’il serait intéressant de vous rapporter cette obser¬ 
vation car, à ma connaissance, tout au moins, il n'en existe pas 
de cas semblable dans la littérature médicale. 

Si on constatait fréquemment la présence d’anticorps dans le 
sang des nouveau-nés avec absence de bacilles, la question de 
l’hérédité de la tuberculose, soulevée ici même en novembre der¬ 
nier, serait éclairée d’un jour nouveau. 

On expliquerait mieux ainsi la loi de Grancher, car non seule¬ 
ment on aurait la preuve que dans la très grosse majorité des cas, 
l’enfant issu de tuberculeux n’est pas infecté, mais au contraire 
qu’il est en possession d’anticorps. 

Toutefois ces enfants n’auraient qu’une immunité passagère, 
comme on Tadniet pour la rougeole par exemple, et avec ce que 
nous savons du rôle important des réinfections en matière de 
tuberculose, on comprendrait comment ces sujets ne conservent 
leur résistance au bacille qu’à la condition d’être préservés des 
réinfeclions par l’éloignement du milieu familial contaminé. 
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Ainsi se trouverait également vérifiée l’hypothèse qu’émettait 
notre collègue Apert lorsqu’il soutenait, au cours de la discussion 
de novembre déjà relatée, que non seulement il ne croyait pas à 
une prédisposition des descendants de tuberculeux, mais plutôt 
au contraire à une immunité par transmission d’un état de vacci¬ 
nation des parents. 

11 appartient aux accoucheurs de poursuivre ces recherches. 

Discussion : M. Ribadeau-Dumas signale qu’une série d’obser¬ 
vations analogues ont été recueillies à la clinique Baudelocque. 


Elections. — Ont été nommés membres titulaires : 

MM. Debré, Huber, Millut, médecins des Hôpitaux, M. Paul 
Mathieu, chirurgien de l’hôpital Bretonneau ; MM. Dorlencourt 
et Pii. Marie, chefs de laboratoire à la Faculté de médecine ; 
M. Hallez, chef de clinique à la Faculté de médecine. 

Membres correspondants nationaux ; 

Mlle Condat, de Toulouse; M. Boüquier, médecin de l'hô¬ 
pital hélio-marin de Kerpape-en-Plemeur (Morbihan). 

Membre correspondant étranger : 

M. A. Rollier, directeur des Établissements héliothérapiques 
de Leysin. 



SÉANCE DU 2Ü FÉVRIER 1923 
Présidence de M. Aviragnet. 


Sommaire : M. Dufour (à propos de Ir communication de MM. Salés et 
P. Valiery-Radot). Sur la valeur séméiologique de certaines hydrocèles vagi¬ 
nales chez le nouveau-né. Discussion : MM. Comby, Lesné, Nobécourt. — 
MM. Salés et Flora.vd. Un cas de cyanose congénitale par atrésie tricuspi- 
dienne (atrophie de ventricule droit, communication inter-auriculaire et inter¬ 
ventriculaire, persistance du canal artériel). — MM. Lereboullet, Maillet et 
JoANNos. Développement excessif des extrémités chez un nourrisson de' 
9 mois (acromégalie congénitale). — M. J. Genevrier. Exostose de l’omo¬ 
plate. Discussion: MM. Veau, Mouchet, Hallopeau. — MM. R. Debré, 
J. Ravina et Mlle de Pfeffel. Méningococcémie à type de fièvre intermit¬ 
tente chez un nourrisson de 11 mois. Discussion : MM. Ribadeau-Dumas, 
Tixier, Debré. — MM. Paisseau et Duchon. Péritonite primitive à 
pneumocoques chez un garçon do 16 ans. Discussion: M. Martin. — 
M. Pierre Robin. Les déviations morphologiques faciales ; leurs significa¬ 
tions au point de vue fonctionnel ; leur traitement. — M. G. Schreiber. 
Deux cas d’intoxication par le sulfate d’atropine. — MM. Rocher et 
Bomn (de Bordeaux). Fibrome de l’aponévrose plantaire chez un bébé de 
16 mois. — M. Lance. Deux observations de sacralisation douloureuse do 
la 5” lombaire chez l’enfant. 


Sur la valeur séméiologique de certaines hydrocèles vaginales 
chez le nouveau-né. 

Par M. H. Dufour. 

A la séance du 19 décembre 1922, MM. G. Sales et Pierre Val- 
lery-Radot « sur les conseils de M. Marfan ont recherché s’ils 
pouvaient trouver soit dans la réaction de Wassermann, soit à son 
défaut dans l’état du testicule, appréciable après évacuation du 
liquide, une preuve de l’origine spécifique de la catégorie d’hydro¬ 
cèles suspectes ». 

Ces auteurs ont trouvé, dans leurs cas, la réaction de Wasser- 
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MANN et de [Iecht, dans le sang et dans le liquide d’hydrocèle, cons¬ 
tamment négative. Je rappellerai qu’à la séance du 23 janvier 1916* 
de la Société médicale des Hôpitaux j’ai publié avec mon interne 
Thiers une série de faits prouvant que chez l’adulte l’hydrocèle 
idiopathique est syphilitique et que le liquide de cette hydrocèle 
donne souvent une réaction de Wassermann positive. Nous avions 
volontairement omis de parler de l’hydrocèle congénitale du'nou- 
veau-né. 

Notre élève Govez a consacré sa thèse, en 1922, à ce même sujet 
et il rapporte l’observation d’un enfant né à Baudelocque, qui,. 
4 à 5 jours après sa naissance, présenta une hydrocèle bilatérale 
non communicante. 

La réaction de Bordet-Wassermann du liquide d’hydrocèle fut 
nettement positive. 

Discussion: M. Comby. — Puisque notre collègue H. Dufour 
m’en fournit l’occasion, je répéterai que je ne crois pas à l’origine 
syphilitique de l’hydrocèle vaginale des nouveau-nés. Cette affec¬ 
tion est extrêmement commune, affectant l’un ou l’autre des testi¬ 
cules et souvent les doux à la fois. Les chirurgiens, autrefois, la 
ponctionnaient, quelques-uns injectaient, dans la cavité, des gout¬ 
tes d’alcool ou de teinture d’iode, pratique déplorable à laquelle 
on a renoncé. Car l’hydrocèle congénitale guérit toute seule, par ré¬ 
sorption spontanée, après quelques semaines ou quelques mois, à 
condition de ne pas y toucher; même quand l’hydrocèle est 
enkystée {hydrocèle enkystée du cordon), elle peut guérir sans in¬ 
tervention chirurgicale. 

La co'incidence, chez le jeune enfant, de l’hydrocèle avec l’hé- 
rédo-syphilis, est possible, mais cela n’implique pas une relation 
de cause à effet. Cependant je ne nie pas d’une façon absolue 
l’intervention de la syphilis dans certains cas; mais ces cas sont 
exceptionnels. 

Comme conclusion, je dirai : l’hydrocèle vaginale des nouveau- 
nés, uni ou bilatérale, petite ou grosse, est une affection bénigne ; 
elle guérit toute seule, sans la moindre intervention médicale ou 
chirurgicale. 
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M. Lesné. — L’hydrocèle congénitale du nourrisson est une 
affection fréquente, banale, qui guérit spontanément, et qui appa¬ 
raît chez des enfants qui n’ont aucun stigmate cutané, viscéral ou 
sanguin de syphilis héréditaire. Exceptionnellement cependant, 
certains nourrissons présentent une hydrocèle tenace qui sur¬ 
plombe un testicule atrophié, dur, scléreux, nettement syphi¬ 
litique; ces enfants ont des stigmates de syphilis héréditaire, et la 
réaction de B.-W. est positive dans le sang. L’hydrocèle syphi¬ 
litique s’accompagne toujours d’orchite syphilitique scléreuse; 
seule elle est nettement influencée par le traitement anlisyphi- 
litique qui n’a àucune action sur l’évolution de l’hydrocèle congé¬ 
nitale banale. 

M. Nobécourt. — Chez un nourrisson atteint d’hydrocèle de 
la vaginale qui m’était adressé comme pouvant être syphilitique, 
je n’ai constaté aucun signe clinique ou biologique en faveur de 
la syphilis. 


Un cas de cyanose congénitale par atrésie tricuspidienne 
(Atrophie du ventricule droit, communication interauriculaire 
et interventriculaire, persistance du canal artériel). 

Par G. Sales et J. Flohand. 

Nous avons eu l’occasion d’observer dans le service de notre 
maître M. le professeur Marfan un cas de cyanose congénitale, 
correspondant à un type de malformation du cœur extrêmement 
rare et très différent de celui que les symptômes autorisaient à 
soupçonner. En exposant l’histoire clinique de ce nourrisson dans 
une de ses leçons, M. Marfan insistait sur les réserves que comporte 
le diagnostic clinique du type de la malformation, réserves que 
l’événement n’a pas tardé à justifier. 

L. A., 12 jours, née le l»'- janvier 1923. Entre salle Billard le 12 jan¬ 
vier. Poids 2 kgr. 750, taille 47 cm. 

Aucun renseignement. 
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Examen à l’entrée. — Enfant débile, probablement née avant terme. 
Particularités: racine du nez écrasée, rate perceptible, imperforalion de 
l’anus avec communication recto-vaginale permettant l’écoulement des 
matières. 

Ce qui frappe surtout c’est, une cyanose légère des mains et des pieds, 
qui s’exagère à l’occasion des cris, des tétées et envahit alors la face. 

L’auscultation révèle un souffle systolique, occupant toute la systole, 
perceptible à la région moyenne du cœur, à maximum dans le 2“ et le 
3“ espaces gauches avec propagation vers la clavicule du même côté, 
et transversale. Le souffle est assez intense, cà timbre rude. On l’en¬ 
tend bien en arrière dans l’espace inlcrscapulo-vertébral. Pas de fré¬ 
missement à la palpation. 

L’enfant boit bien et augmente meme de poids les premiers jours. 

Examen radiographique (orlhodiagrammeh — En position frontale 
on voit une oreillette droite qui paraît volumineuse à contour débor¬ 
dant notablement la ligne marginale du sternum. 

A gauche l’arc inférieur paraît exagérément convexe en dehors et 
surtout la pointe est fortement relevée. L’arc moyen (pulmonaire) 
n’est pas visible. 

L’ensemble donne l’impression du cœur en sabot, caractéristique de 
l’hypertrophie du cœur droit. 

Le diamètre horizontal l’emporte un peu sur le diamètre longitu¬ 
dinal (11 = S,7 ; L = 5,3). 

Numération des globules rouges = 6.000.000 parmm^. 

Les jours suivants, la cyanose, d’intermittenle, devient permanente, 
s’exaspère progressivement ; la dyspnée s’accentue aussi. Au moment 
des repas l’enfant est excessivement cyanosé, il étoulfe, et on redoute 
l’asphyxie et la syncope. 

Le souffle, par moments, est moins fort, il faut même quelquefois 
une recherche attentive pour le retrouver ; une autre fois on ne l’en¬ 
tend que dans une toute petite zone, dans le 3' espace, .et c’est à droite 
qu’il siège ce jour-là. 

L’enfant très asphyxique depuis la Veille meurt brusquement le 
23 janvier dans la nuit au cours d’une tétée. 

Avec quelques réserves, le diagnostic paraît s’imposer : cyanose, 
souffle systolique, image en sabot de l’orthodiagramme, sont les trois 
termes du schéma classique qui caractérise la communication inter¬ 
ventriculaire associée au rétrécissement de l’artère pulmonaire. 

L’autopsie nous a mis en présence d^une malformation bien diffé¬ 
rente et extrêmement rare : l’atrésie tricuspidienne. 

L’aspect extérieur du cœur est anormal : l'oreillette droite très Volu¬ 
mineuse, hypertrophiée, est séparée complètement du ventricule par 
un sillon large et in'ofond aboutissant à la sortie des gros vaisseaux 



SÉANCE DU 20 FÉVRIER 1923 


37 


de la base. Le contour ventriculaire est globuleux. L’aorte et l’artère 
pulmonaire sont en place, mais celle-ci est aplatie et excavée sur le 
plat, comme si le vaisseau n’avait pas été distendu par le sang, et cette 
déformation ne semble pas d’origine cadavéï-ique. 

Ouverture du cœur. — Nous avons dû compléter les incisions classiques 
du côté droit par une section faite de dehors en dedans, ce qui s’ex¬ 
plique par la disposition du cœur. 

L’oreillette droite est très grande, sa paroi hypertrophiée ; elle com¬ 
munique par un trou de Bolal très large avec l’oreillette gauche. 1-e 
ventricule droit est réduit cà une petite cavité du volume d’un haricot 
à grand axe horizontal, creusée dans une paroi très épaisse. Un petit 
pertuis très court établit la communication avec le ventricule gauche 
où il débouche près des sigmoïdes aortiques. 

11 n’existe aucune trace d’orifice tricuspidien, le sillon visible à l’exté¬ 
rieur du cœur .«épare complètement l’oreillette et le ventricule droits. 



L’artère pulmonaire légèrement étranglée en ce point part du ven¬ 
tricule droit atrophié ; on retrouve dans la lumière de l’artère une 
valvule sigmoïde bien formée, les autres rudimentaires, le segment 
artériel sous-jacent assez long doit être l’infundibulum. 

L’oreillette gauche est beaucoup plus petite que la droite, le ventri¬ 
cule gauche est -énorme, ses parois sont hypertrophiées, la valvule 
mitrale est normale, très développée. Orifice aortique normal. Le 
canal artériel est perméable. 

Nous sommes donc en présence d’une atrésie tricuspidienne 
avec atrophié du ventricule.droit, communication interauriculaire 
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eL iiitcrveiüriculaire, hypertrophie compensatrice de l’oreillette 
droite et persistance du canal artériel. 

Le mélange des deux sangs n’a pas besoin d’explication et le 
cours du sang est facile à comprendre. 

Accessoirement l’autopsie des viscères montre : poumons atélectasiés 
par places, infarctus dans les deux reins, surrénales hémorragiques 
avec gros caillot dans la médullaire des deux côtés. Fistule recto- 
vaginale. 

Cette observation appelle quelques réflexions. 

Le diagnostic. — Nous avons été induits en erreur parles signes 
cliniques et la radiographie. Dans aucune des observations pu¬ 
bliées ju-'qu’ici, le diagnostic de la lésion n’a été fait, souvent 
môme celui de malformation cardiaque n’a pas été posé. 

Cependant MM. Laubry et Pezzi, qui consacrent dans leur Traité 
une étude très poussée à cette variété de malformation, pensent 
que le diagnostic clinique en est possible chez les enfants un peu 
grands ou les adolescents. Voici comment ils l’entendent : la 
cyanose est le signe fonctionnel capital, le mélange des deux sangs 
étant obligatoire. Les « signes objectifs sont muets ou trompeurs » 
les bruits du cœur étant souvent normaux et le souffle, s’il 
existe, un signe d’emprunt. Cependant on peut arriver à déceler 
l’atrophie du ventricule droit satellite de l’atrésie tricuspidienne. 

En présence d’une cyanose congénitale avec ou sans souffle, le 
diagnostic de communication interventriculaire associée au rétré¬ 
cissement de l’artère pulmonaire, ou de rétrécissement pulmonaire, 
n’est légitime que si l’on peut mettre en évidence une hypertro¬ 
phie du ventricule droit. 11 faut douter si on ne la trouve pas et 
envisager l’hypothèse de l’atrésie tricuspidienne. 

L’hypertrophie du ventricule droit se traduit par : « la matité 
cardiaque transversale, le bruit de galop droit, les pulsations 
cardiaques ventriculaires à droite ou à gauche du sternum dans 
les 4“ et O® espaces intercostaux, le choc épigastrique synchrone 
avec le choc de la pointe ». 

L’atrésie tricuspidienne est caractérisée par l’hypertrophie de 
l’oreillette droite contrastant avec la petitesse du ventricule. Par 
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une percussion minutieuse on essayera de déceler l’hypertrophie 
auriculaire à droite du sternum et surtout chez les enfants à droite 
•de la colonne vertébrale. Souvent des pulsations parasternales 
-visibles dans les .3= et 4' espaces confirmeront les données toujours 
incertaines de la percussion. 

L’examen orthodiagraphique sera surtout d’un grand secours 
pratiqué dans toutes les positions. En position frontale l’oreillette 
droite sera très augmentée de volume, mais la pointe sera plutôt 
abaissée, de sorte que le diamètre transversal ne dépassera pas 
le diamètre longitudinal, s’il s’agit d’une atrésie tricuspidienne ; 
de plus en position oblique on verra l’hypertrophie auriculaire 
droite accompagnée d’une hypertrophie notable des cavités 
gauches. « Ce rapprochement paradoxal d’une cyanose retentissant 
■exclusivement sur l’oreillette droite et le cœur gauche devient 
ainsi dans le diagnostic un élément de quasi-certitude. » On 
connaît par contre les caractères radiographiques de l’hypertrophie 
du cœur droit dans les rétrécissements pulmonaires avec ou sans 
communication interventriculaire : allongement du diamètre 
transversal, pointe le plus souvent relevée forme dite « en sabot ». 

Nous n’insisterons pas sur les signes graphiques qui n’ont 
jamais été relevés, ni sur l’examen électro-cardiographique qui n’a 
jamais été pratiqué dans des cas de ce genre. Ce dernier surtout 
devrait apporter, disent les auteurs, une certitude dans le dia¬ 
gnostic de l’atrésie tricuspidienne. 

Les éléments du diagnostic analysés avec tant de précision et 
la haute compétence de MM. Laubry et Pezzi peuvent-ils être uti¬ 
lisés chez des sujets très jeunes, dans la premièrè enfance ? 

Nous ne le pensons pas. L’inspection, la palpation, la percus¬ 
sion à cet âge où la simple perception du choc de la ])ointe est 
si difficile sont de peu de recours. Nous ignorons ce qu’on peut 
■espérer de la recherche des signes graphiques. Peut-être l’éleclro- 
eardiographie, si elle est praticable, fournirait-elle un appoint prc- 
eieux au diagnostic. Reste l’examen radiologique : on a vu ce qu’il 
nous a donné : l’hypertrophie auriculaire droite était évidente, 
mais le second terme l’hypertrophie du ventricule gauche nous 
semble bien difficile à reconnaître. La carence du ventricule 
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droit et la déformation du ventricule gauche qui le supplée en¬ 
traînent une modification telle du contour ventriculaire de l’ombre 
cardiaque que l’erreur est à peu près inévitable dans l’apprécia¬ 
tion de la part qui revient à l’un et l’autre ventricules. De plus 
il est probable que la situation de la pointe dans ce contour, repère 
habituel très important, n’est pas la même clans tous les cas. 

Fréquence. — L’atrésie tricuspidienne est heureusement très 
rare. D après le mémoire de Rauchfuss (1878), les rechefches de 
Laubry et Pezzi, on en connaît seulement 24 observations dont 
3 publiées en France par Valleix (1834), Henriette (1861) et 
Ghapotot (1889). 

Pronostic. — Il est extrêmement sévère, mais contrairement à 
ce qu’on pourrait croire la malformation est compatible avec 
une survie parfois très longue. Sur 10 observations les sujets ont 
atteint les uns 4 mois, d’autres 8 et 10 mois, certains;), 7 et 10 ans 
et 2 ont succombé à 21 et 27 ans. La cause de la mort n’est pas 
toujours attribuable à la lésion elle-même : deux fois la mort 
survient par dyspnée paroxystique et syncope, une fois par insuf¬ 
fisance cardiaque (21 ans), une fois subitement, mais à côté 
un entant meurt de scarlatine sans accidents cardiacjues, lin autre 
de méningite otique, un autre de tuberculose pulmonaire. Le dia¬ 
gnostic n’a donc pas un intérêt seulement spéculatif et théo¬ 
rique devant les survies constatées. 

Anatomie pathologique. — Le type de la malformation est très 
net et parfaitement fixe, conforme a la description cjue nous avons 
donnée. On le retrouve exactement défini dans toutes les observa¬ 
tions qui paraissent calquées les unes sur les autres ; atrésie tricus¬ 
pidienne totale, entraînant l’atrophie du ventricule droit, hyper¬ 
trophie de l’oreillette droite, communication iuterventriçulaire 
étroite, persistance du trou de Botal. 

Pathogénie. — On est réduit aux hypothèses, nous n’insisterons 
pas. Rauchfuss et ’Vierordt incriminent une prolifération unilaté¬ 
rale des bourrelets endocardiques qui tapissent les orifices auri- 
culo-ventriculaires, et finiraient par se fusionner oblitérant ici 
l’orifice droit. Kühne pense à une insertion anormale et trop à 
droite du septum cloisonnant le canal atrio-ventriculaire, ou à 
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une absence du déplacement de gauche à droite de ce canal, qui 
amènerait le septum à s’insérer trop à droite, d’où atrésie de 
l’orifice droit. 

Le bulbus cordis qui participe à la formation du ventricule droit 
intervient-il? peut-être. 

Ce qui est certain, c’est l’origine tératologique de la malforma¬ 
tion ; la présence d’une malformation rectale chez notre malade 
s’ajoute aux preuves qui résultent de la nature des faits. L’endo¬ 
cardite fœtale n’a rien à voir ici. 

En terminant qu’il nous soit permis, en matière de conclusions, 
d'exprimer deux suggestions. L’histoire des malformations con¬ 
génitales du cœur, sauf chez l’adulte où elle a été l’objet de tra¬ 
vaux remarquables et récents, manque de beaucoup de précisions. 
Les cardiologues n’observent guère les malformations quechez les 
sujets parvenus à la seconde enfance ou à l’âge adulte; les pé¬ 
diatres, surtout ceux qui s’occupent de la première enfance, 
voientles malformations du cœur avec une plus grande fréquence 
mais sous des apparences cliniques beaucoup plus frustes et rudi¬ 
mentaires; enfin nombre de malformations entraînent la mort 
dans les premiers jours ou les premières semaines et ne peuvent 
être étudiées que dans les Maternités. Les notions que nous pou¬ 
vons avoir sur la fréquence absolne, la fréquence par categories, 
le diagnostic, la proportion des survies, leur durée, seraient sans 
doute modifiées et précisées par la collaboration des cardiologues, 
des pédiatres et des accoucheurs : une enquête organisée pourrait 
aboutir à ce résultat. 

Enfin, la cyanose légère intermittente, lorsque le cœur reste 
muet, n’est pas toujours facile à rapporter à sa cause, pour peu 
qu’il s’y joigne une dyspnée paroxystique, ou des crises d’apnée. 
On peut hésiter entre le gros thymus, le spasme idiopathique de 
la glotte (tétanie latente), l’apnée intermittente par imperfection 
des centres respiratoires chez les débiles. La conduite à tenir est 
très embarrassante, si la radiographie ne vient orienter un diag¬ 
nostic incertain. Nous pensons que dans ces conditions un exa¬ 
men radiologique s’impose et doit être exigé. Si la radiographie 
(orthodiagramme) n’est pas toujours capable de nous renseigner 
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avec sûreté sur le type même de la malformation, elle établira du 
moins eu général le diagnostic de malformation cardiaque. Dan.s 
les autres cas de cyanose elle peut également nous faire reconnaître 
une hypertrophie du thymus. 

De toutes manières c’est un élément indispensable au diag¬ 
nostic. 


Développement excessif des extrémités chez un nourrisson 
de neuf mois (acromégalie congénitale?). 

Par P. Lereboullet, Maillet et Joaskox. 

Les récents travaux poursuivis sur fes syndromes hypophy¬ 
saires, et nolammentsur l’acromégalie congénitale, nous ont ame¬ 
nés à présenter ici le petit malade dont voici l’histoire : 

Robert L., que nous observons depuis deux mois, est ne à ternie le 
7 marsl92"2pesant 3kgr. 730. La famille,dès sa naissance,remarque les 
grandes dimensions de ses mains et de ses pieds, et croit du reste y voir 
l’indice d’une vigueur future exceptionnelle. 11 est fils unique. Les 
liarents sont bien porlants; sa mère n’a jamais fait de fausse couche. 
Aucun cas d’acromégalie ou de déformation osseuse quelconque ne fut 
noté chez ses ascendants. 

Nourri au biberon, ses premières semaines s’écoulent sans incident. 

En juin 1922, vers l’àge de 3 mois, il présente des signes de gastro¬ 
entérite : vomissements, diarrhée verte, coïncidant avec les premières 
chaleurs. A la suite de ces troubles, son abdomen reste volumineux, 
son appétit devient languissant, son poids insuffisant. 

Le 6 décembre 1922, sa mère l’amène à la consultation de nourrissons 
de l’un de nous à l’Hôpital des Enfants-Malades, parce que son poids 
demeure stationnaire. 

Nous sommes d’emblée frappés en le voyant par le développement 
exagéré des extrémités, pieds et mains, qui contraste tant avec la lon¬ 
gueur du reste des membres et la taille, qui paraissent normales, 
qu’avecle poids qui est de 7kgr.3S0. La face etle crâne n’offrent aucune 
particularité morphologique : nez, menton, oreilles ont des propor¬ 
tions normales. Des nouures au niveau de l’extrémité inférieure du 
squelette antibrachial et un gros ventre de batracien lui confèrent 
d’autre part l’allure morphologique d’un rachitique. Les huit incisives 
sont sorties. La fontanelle antérieure n’est pas fermée. 
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L’examen viscéral révèle une raie dure neltemenl perceptible et un 
foie abaissé et dur. Enfin on note un léger coryza. 

Les frictions mercurielles sont prescrites en vue de la réactivation 
de la réaction de Wassermann. Celle-ci, pratiquée le 20 décembi'e 1922, 
donne un résultat pleinement négatif (H. 8). 

Les dimensions des mains et des pieds de cet enfant motivent, dans 
les jours qui suivent le premier examen, une élude plus précise basée 
sur quatre sortes de recherches : empreintes, silhouette, mensurations 
directes, radiographies. 

1° L’empreinte de laface plantaire de chaque pied décèle une longueur 
■de 10 cm. 5, celle de la main mesurée du pli du poignet à l’extrémité 
du médius une longueur de 8 cm. 5 sur lesquels i cm. reviennent 
au médius. 

2° Afin de ne pas fausser les mensurations par les saillies muscu¬ 
laires ou les méplats, le contour du corps vu de face est profilé sur 
un papier à l’aide d’un crayon de diamètre assez faible pour ne pas 
amplifier sensiblement la silhouelle de l’enfant. 

L’étude de celte silhouelle permet de vérifier par des chiffres que 
l’hypertrophie ne porte que sur les mains et les pieds : taille, 67 cm. 5 
•(moyenne à 9 mois = 67 cm.) ; membre supérieur (du pli axillaire 
au poignel) : 17 cm. ; membre inférieur (du milieu du pli inguinal à 
la malléole tibiale) : 26 cm. 

La longueur du pied, mesuré du plan vertical tangent au talon à 
l’extrémité du gros orteil, est de 12 cm., chiffre supérieur de 
1 cm. 5 à celui que donne l’empreinte; cette différence est due au 
fait que la partie postérieure du talon et la partie tout antérieure du 
gros orteil ne marquent pas leur empreinte sur le papier noirci. 

Par contre la longueur de la main est de 8 cm. 5 comme sur 
l’empreinte. 

3° Les mensurations faites sur i’en/anf viennent corroborer les chiffres 
précédents. 

Les os qui peuvent être mesurés dans toute leur longueur donnent 
•des chiffres identiques à ceux que fournit la silhouette : fémur du 
grand trochanter à l’interligne tibio-fémçral) : 15 cm ; tihia : 11 cm. ; 
total : 26 cm. 

La longueur de la face planlairedu pied (mesurée jusqu’à l’extrémité 
du gros orteil) est de 12 cm. comme sur la silhouette; celle de la face 
palmaire de la main (mesurée jusqu’à l’extrémité du médius) est de 
9 cm., soit un demi-centimètre de plus que sur la silhouette et les 
empreintes, la mensuration ne portant pas ici sur une surface 
plane. 

Pouce : 30 mm. ; médius • 39 mm. ; gros orteil : 22 mm. ; 3<i orteil : 
15 mm. 
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Enfin l’élude anlhropométrique est complétée par la délermlnation 
des dimensions suivantes : 

Tour de tête (passant par le bord supérieur des sourcils) : 45 cm.2. 

Pourtour de la tète compris entre les insertions supérieures des 
pavillons auriculaires : 24 cm. 5. 

Hauteur de la face (de l’espace intersourcilier au bord inférieur du 
menton) : 8 cm. 5 

Longueur de l’oreille ; 5 cm. 

Périmètre thoracique (à la hauteur du mamelon) : 42 cm. 

Périmètre abdominal (au niveau de l’ombilic) : 43 cm. 

Espace compris entre la fourchette sternale et la pointe de la xy¬ 
phoïde: 11 cm. 

4“ Vexploraiion de certaines régions par les rayons X nerévèle aucune 
singularité importante du squelette, hormis une légère avance de l’os- 
téogénèse au niveau des extrémités. 

Les dimensions de la selle lurcique ne paraissent pas anormales. 

Le développement des points osseux de la main est celui d’un enfant 
de moins de 1 an : phalanges et métacarpiens n’ont que les points 
principaux d’ossification ; toutefois, ils présentent un aspectplus mas¬ 
sif que les phalanges et métacarpiens d’un enfant normal du même 
Age; l’ébauche du grand os et celle de l’os crochu sont visibles. 

Existe déjà li point épipliysaire inférieur du radius qui pour 
Puyhaubert (dont le travail sur l’ossification des membres (1) fait 
autorité) n’apparaît en moyenne qu’à 2 ans, tandis que pour Lobligeois 
il apparaît presque toujours à 1 an. 

Au pied existent, comme chez un enfant normalde cet Age,les points 
d’ossification principaux des phalanges et métatarsiens, les points du 
calcanéum (principal), de l’astragale et du cuboïde. Le 3“ cunéiforme 
qui apparaît vers 12 mois pour Puyhaubert, Andrieu (2), Poirier, est 
présent. 

Le point épiphysairc inférieur du tibia existe. Pour Teslut et 
Poirier il ne doit apparaître que vers le milieu de la 2® année, pour 
Andrieu vers 6 mois. Puyhaubert précise que, lorsqu’il est visibledans 
la première année, il est de dimensions très réduites. Or, ce point 
tibial inférieur est ici relativement voiumineux, ayant sensiblement 
les dimensions qu’il atteint, d’après Puyhaubert, de 16 à 20 mois, soit 
3 à 4 mm. de long sur 2 mm. de haut. 

L’ossification est donc dans l’ensemble normale, marquant néan¬ 
moins une certaine avance objectivée par l’aspect massif des phalanges 

(1) PUTHAUBERT, Rcchcrches sur l’ossification des os des membres chez 
l’homme. Journ. anal, et physioL, 1913, n" 3. 

(2) Andrieu, la Tuberculose du tarse chez Tenfant. Steinheit, 1906. 
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digitales et des métacarpiens ainsi que par la précocité d’apparition 
despoinis d’ossification du 3® cunéiforme, et de l’épiphyse inférieure 
du radius et du tibia. Cette précocité peut être admise malgré les di¬ 
vergences qui séparent les anatomistes sur les dates d’apparition des 
points d’ossification. La taille normale de l’enfant plaide en sa faveur, 
car l’ossification est en corrélation plus avec la taille qu’avec l’àge 
(Variot). 

Bien que l’observation précédente mette assez en relief par elle- 
même le développement exagéré des mains et des pieds de 
Robert L., nous avons tenu à contrôler et à souligner les résultats 
de l’examen de ce sujet en les comparant avec les données recueil¬ 
lies chez d’autres enfants. La disproportion entre les dimensions 
excessives des extrémités et les dimensions générales du corps en 
est apparue plus frappante. Nous avons superposé des mains et 
des pieds d’autres énfants aux empreintes de Robert L. Nous 
avons constaté qu’en règle générale seules des mains de nourris¬ 
sons âgés de 20 à 24 mois remplissaient ces empreintes, et que les 
nourrissons de 18 mois ne les remplissaient pas. Ont fait excep¬ 
tion deux enfants, l’un de 18 mois, très fort, l’autre de 20 mois 
dont les extrémités débordaient les empreintes. Quant aux nour¬ 
rissons de l’âge et de la taille de Robert L., leurs extrémités 
étaient notablement moins développées, ainsi qu'en font foi leurs 
empreintes. Robert L. nous a donc paru avoir des mains et des 
pieds aussi grands que ceux de nos enfants deux fois plus âgés 
que lui. 

L’enfant, perdu de vue quelques semaines, est, au moment où 
nous le présentons, assez différent de ce qu’il était lors de nos 
premiers examens. Si l’allongement relatif des pieds et des mains 
est encore très apparent, leur élargissement semble moins net. 
Ceci paraît attribuable à l’amaigrissement marqué de l’enfant, lié 
à un traitement thyro'fdien excessif et prolongé prescrit en dehors 
de nous. Le rachitisme reste apparent et l’état général laisse fort 
à désirer. Néanmoins, le fait essentiel du développement excessif 
des mains et des pieds persiste, et c’est lui qui nous paraît faire 
l’intérêt de notre cas. 

La conclusion de ce qui précède 'est en effet qu’il y a ici déve- 



40 


SOCIIÎTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


loppement précoce et anormal des mains et des pieds auquel pour¬ 
rait convenir, an sens strict du mot, la dénomination d'acromé¬ 
galie congénitale. Mais devons-nous adopter ce terme et indiquer 
par là qu’il s’agit d’une maladie de Marie?Les données que nous 
avons recueillies ne paraissent pas nous y autoriser. On sait 
combien a été discutée dans ces dernières années l’acromégalie 
congénitale. Dans un récent rapporté la réunion neurologique an¬ 
nuelle, M. Froment (1) en a fait justement la critique, montrant 
que seul un cas, celui de Salle (2) où la vérification anatomique 
put être faite, méritait d’être retenu. L’un de nous, dans un rap¬ 
port ultérieur au congrès des pédiatres, adoptait la conclusion de 
Froment et comme lui admettait l’extrême rareté des faits dé¬ 
monstratifs (3). 

Dans notre cas, l’absence de stigmates squelettiques et l’état 
normal de la selle turcique empêchent de conclure à une altéra¬ 
tion hypophysaire. Toutefois le rachitisme est évident et on sait 
l’importance attrihuée dans la genèse de certaines de ces manifes¬ 
tations au.x altérations des glandes vasculaires sanguines. 11 se- 
peut que de ce fait, l’hypophyse soit modifiée et que d’uno 
atteinte de son lobe antérieur avec prolifération des cellules éosi¬ 
nophiles résultent les troubles osseux constatés. Mais c’est là une 
pure hypothèse sur laquelle nous ne croyons pas devoir insister. 
De même, il nous est impossible d’affirmer ici l’existence de 
l’hérédo-syphllis, encore que le rachitisme précoce permette de 
discuter son influence. L’origine et la vraie nature des troubles de 
croissance constatés nous restent donc inconnues. Seule l’évo¬ 
lution ultérieure permettra peut-être d’élucider le problème que 
pose ce développement excessif des extrémités. Tout ce que nous- 

(1) Fromest, les Syndromes hypophysaires. Etude clinique et thérapeu¬ 
tique. Rapport à la réunion neurologique annuelle in Revue neurologique, 
juin 1922. 

(2) V. Salle, Sur uu cas de grandeur anormale congénitale des extrémités, 
avec un complexus symptomatique rappelant l’acromégalie. Jahrb. f. Kinder- 
leilk, 1" m:ii 1912, p. 540-560. Analyse in Arcli. méd. Enf., septembre 1912, 
n- 9, p. 713. 

(3) P. Lereiioullet, Rôle de l’hypophyse et de l’épiphyse dans les dystrophies 
infantiles. Rapport au JR Congrès des Pédiatres, juillet 1922. 
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pouvons dire actuellement, c’est qu’il y a ici habitus acroniéga- 
lique congénital, facile à constater, mais dont il est difficile de 
préciser la signification (1). 


Exostose de l’omoplate. 

Par M. Génévuieb. 

M. J. Géxéviuer présente un enfant de 12 ans qui porte sur le 
bord spinal de romoplate droite une tumeur osseuse du volume 
d’une mandarine ; parfaitement indolore, cette tumeur resta 
ignorée du malade et de ses parents jusqu’au jour où une radio¬ 
graphie fut faite pour préciser le diagnostic d’une adénopathie 
bronchique. Malgré la façon dont elle est tolérée, et malgré son 
apparence de bénignité, y a-L-il lieu de procéder à l’ablation de 
cette tumeur? 

Discussion : Victor Veau. — J’ai souvenir d’avoir opéré 3 en¬ 
fants atteints d’exostose du bord interne de l’omoplate. La tu¬ 
meur ostéo-cartilagineuse s’était développée sur la face profonde 
de l’os; elle était pédiculée. L’ablation fut toujours très facile. 

M. Mouciiet. — J’ai opéré ^ cas semblables. Ces extoses sont 
faciles à enlever. 

P. Hallopeau. — Je n’ai rencontré encore qu’un cas de ce 
genre : une exostose développée dans la fosse sous-épineuse. 
L’ablation en fut des plus simples ; bien qu’il n’y eût pas de pé¬ 
dicule et que l’exostose fût implantée par toute sa base, pouvant 
se comparer comme volume à une tête d’humérus, rien ne fut 
plus facile que de la détacher d’un coup de ciseau. C’est donc une 
opération très simple et sans danger. 

(1) Il y a même lieu de remarquer que le développement relatif des extré¬ 
mités, noté dès la naissance, ne fait plus de progrès. La disproportion reste 
la même sans augmenter, ce qui est peu en faveur d’une acromégalie vraie qui 
serait vraisemblablement plus évolutive. 
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Méningococcémie à type de fièvre intermittente, chez un nour¬ 
risson de 11 mois. Guérison par la sérothérapie sous-cutanée. 

Discussion sur la nature du germe isolé. 

MM. Robert Debré, .Iean Ravina et Mlle de Pfeffel. 

L’observation que nous rapportons est celle d’un enfant de 
Il mois qui a présenté pendant 42 jours une fièvre intermittente 
causée par une septicémie due à un germe de la famille du ménin¬ 
gocoque. Cette septicémie ne s’est traduite par aucun autre symp" 
tome clinique. 

Si les méningococcémies à type de fièvre pseudo-palustre sont 
maintenant bien connues chez l’adulte, ainsi qu’en témoignent les 
cas publiés durant ces dernières années, elles sont rares chez 
l’enfant et plus encore chez le nourrisson. 

G est cette rareté, ainsi que la guérison facile obtenue par la 
sérothérapie antiméningococcique sous-cutanée, qui nous a en¬ 
gagés à publier ce cas. La nature même du germe isolé chez cet 
enfant doit provoquer en outre quelques remarques. 

G. Robert, nourrisson de H mois, enire le 28 septembre à l’hôpital 
Bretonneau pour état fébrile durant depuis 15 jours. 

On ne note rien de spécial dans les antécédents familiaux ou per¬ 
sonnels de l’enfant. 

Parents bien portants. Un frère de 2 ans et demi bien portant. 
L’enfant n’a jamais été malade. 

Sur cet état fébrile qui dure depuis 15 jours, notre excellent con¬ 
frère, le docteur Déseglise nous donne les renseignements suivants : 

Le début de la maladie remonte au 13 septembre après-midi. L’en¬ 
fant jusqu’alors en parfaite santé devient grognon, s’agite, présente 
de la rougeur de la face. La température est à 38”,5. 

Le 14 septembre au matin, la température monte à 40",9, en même 
temps qu’apparaît une éruption généralisée mais assez discrète de 
macules rosées non confluentes. 11 n’existe ni catarrhe oculo-nasal ni 
angine. En dehora de cette température et de cette éruption on ne 
constate aucun autre signe. . 

Du 14 au 18 septembre, l’éruption persiste et s’efface alors que per¬ 
siste une température entre 39 et 40» avec très mauvais état général. 
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Du 19 au 21 septem¬ 
bre, la température 
tombe graduellement 
à 37®,4. L’état s’amé¬ 
liore, mais le mieux 
ne persiste pas et dès 
le soir la température 
remonte à 39°,2. Elle 
va prendre alors le 
type qu’elle conservera 
pendant 1 mois, type 
à grandes oscillations, 
dépassant 40° le soir, 
tombant à 36° le ma¬ 
tin. C’est pour cette 
lièvre persistante que 
l’enfant entre à l’hôpi¬ 
tal le 28 septembre. 

Examen à l’entrée à 
l’hôpital, 28 septem¬ 
bre, 16° jour de la ma¬ 
ladie. On est en pré- 
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gencives sont rouges,tendues, luisantes. La température est à 37°,8. 
Aucune maladie antérieure, aucun antécédent qui puisse faire suspec¬ 
ter le paludisme. 

Le 29 septembre au soir, la température monte à 40° et s’y maintient 
le lendemain matin. L’examen est encore entièrement négatif. Mais 
l’enfant est hostile à l’examen, criant dès qu’on le touche, sans sem¬ 
bler souffrir particulièrement quand on lui mobilise les articulations. 
On fait pratiquer alors un examen d’oreilles : négatif; une radioscopie 
qui elle aussi ne donne aucun renseignement. Image thoracique 
normale. Foie normal. Rate non perceptible. Un examen de sang : 
négatif pour la recherche des hématozoaires. 

Le 30 septembre au soir, la température remonte à 39° et s’y main¬ 
tient le 1°'' octobre. 

Du 1°‘’ au 8 octobre, la température tombe progressivement à la 
normale. Mais le 8 octobre au soir, la fièvre monte brusquement, 
atteint 39°,4 et reprend alors le type à grandes oscillations. La tempé¬ 
rature prise toutes les 2 heures montre que les accès fébriles ont lieu 
vers 2 ou 3 heures de l’après-midi. Les accès se présentent toujours 
d’une manière identique. L’enfant qui est gai et qui joue, devient 
maussade, pousse des cris surtout lorsqu’on le touche, refuse le sein, 
ou la bouillie. La température monte à 40° puis retombe rapidement. 
L’accès fébrile dure de 3 à 5 heures puis tout rentre dans l’ordre. 

Les 10 et 11 octobre on met à l’enfant un suppositoire de 0 gr. Ib 
de quinine, sans effet puisque ces 2 jours la température atteint 39 et 
39°,5. 

Le 12 octobre, l’enfant présente au début de l’accès fébrile un frisson 
très net. 

Ces poussées psoüdo-paluslres font penser à la possibilité d’une 
méningococcémie et l’on décide de pratiquer une hémoculture à la 
prochaine poussée de fièvre. Celle-ci se produit le 14 octobre. A la 
température de 39°,5, on prend 5 cc. xle sang dans une veine superfi¬ 
cielle du pli du coude. On fait une hémoculture feur bouillon ascite. 
Au bout de 24 heures rien n’a poussé. Devant ce résultat que l’on 
croit négatif, la mère demande à partir, devant ramener son enfant si 
les poussées thermiques se reproduisent. 

L’enfant sort le 16 octobre dans le même état qu’à son entrée, 
ayant maigri cependant de 200 gr. Mais l’hémoculture a poussé au 
bout de 48 heures et l’examen montre la présence de diplocoques. 
Gram négatif. Ce qui fait faire le diagnostic de méningococcémie. 

Les 19 et 20 octobre, alors que l’enfant était chez lui, il s’est pro¬ 
duit 2 nouvelles poussées thermiques à 40° non modifiés par 2 suppo¬ 
sitoires de quinine. Et le 21 octobre l’enfant est ramené à la consulta¬ 
tion. 
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On lui fait alors une injection sous-cutanée de 40 cc. de sérum anti¬ 
méningococcique polyvalent de l’Institut Pasteur. A la suite de cetle 
injection et pour la première fois depuis 5 semaines, l’enfant reste 
2 jours et demie sans fièvre. 

Mais, le 23 octobre au soir la température remonte à 40°,2. Le lende¬ 
main matin 24 octobre, au 42” jour de la maladie, il est pratiqué une 
2° injection sous-cutanée de 40 cc. de sérum antiméningococcique, 
injection qui amène la disparition définitive des accès de fièvre. 

L’enfant suivi jusqu’à ce jour est en parfaite santé. 11 a présenté 
22 jours après sa 2” injection de sérum un érythème sérique à forme 
d’érythème marginé aberrant. Actuellement, il pèse 9 kgr. 220, ayant 
engraissé d’un kilogramme en 1 mois. Revu dimanche dernier, il est 
en parfaite santé. 


Ce nourrisson de 11 mois a donc présenté pendant 42 jours une 
fièvre à type intermittent avec accès irréguliers survenant tous 
les jours ou tous les 2 jours. 

Ces accès étaient caractérisés par une brusque élévation de 
température précédée parfois d’un frisson, et n'étaient pas 
influencés par la quinine. 

En dehors d’un léger exanthème survenu le 2° jour de la 
maladie avant l’entrée à l’hôpital, l’enfant n’a présenté aucun 
autre signe au cours de cetle longue septicémie. Jamais il n’a été 
constaté d’autre érythème au cours des poussées fébriles. 

Pas d’arlhralgies, pas de splénomégalies, pas de signes mé¬ 
ningés. L’enfant avait une apparence absolument normale en 
dehors des accès. On peut donc dire que l’accès fébrile est resté 
le seul et unique signe de la maladie. 

Ce tableau clinique si particulier nous a permis de poser le 
diagnostic de septicémie méningococcique à forme de fièvre inter¬ 
mittente avant de connaître les résultats de l’hémoculture et 
d’appliquer dès ce moment le traitement sérique, dont l’efficacité 
fut remarquable. 

Ces formes de méningococcémies à type pseudo-palustre sont 
exceptionnelles chez le nourrisson, alors que chez fadulte, les 
observations de cas semblables se sont multipliées ces dernières 
années. Soit que la septicémie ait évolué pour son propre compte. 
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soitcju’elle ait été suivie au bout d’un temps plus ou moins long' 
de méningite cérébro-spinale. 

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature de cas tout à fait 
analogues au nôtre. Il faut rapprocber notre observation des deux 
cas publiés par M. Netter {Monde médical, février 1914), où la 
méningite cérébro-spinale avait été précédée par une période 
d’infection caractérisée par une fièvre intermittente ayant duré 
18 et 21 jours, chez deux nourrissons de 5 et 9 mois. 

Chez notre malade, la septicémie est restée absolument pure 
pendant 42 jours. Mais il est fort possible, sinon probable, que 
des accidents méningés eussent fait leur apparitions! le traite¬ 
ment sérique n avait pas été institué. On a vu en effet la ménin¬ 
gite survenir plusieurs mois après le début de la période septi¬ 
cémique. 

Le traitement sérique en injections sous-cutanées a eu dans le 
cas présent une action vraiment saisissante. 

Une 1’® injection de 40 cc. de sérum sous-cutané a donné une 
apyrexie de 2 jours et demi; fait qui ne s’était pas produit depuis 
le début de la maladie. Et la 2° injection a amené la guérison défi¬ 
nitive. Il a été utilisé du sérum polyvalent de l’Institut Pasteur. 

Il n’est pas démontré que cette action si rapidement efficace du 
sérum antiméningococcique soit une action spécifique : l’étude 
bactériologique du germe retiré du sang de notre petit malade 
nous a fourni en effet, sur l’identification stricte de ce germe des 
renseignements discutables. En voici, dans le détail, les étapes : 
le germe isolé du sang a tous les caractères morphologiques et 
culturaux du méningocoque, une première fois, par le procédé 
rapide de Nicolle, Debains et Jouaux; il se montre agglutiné par les 
trois sérums A, B, G, en 2 minutes au 1/20 et au 1/50, mais an 
1/50 l’agglutination est plus nette par le sérum B. Une seconde 
épreuve pratiquée à des taux plus élevés quelques jours après 
donne une agglutination nette avec le sérum B et avec lui seul 
au 1/200. Par contre le germe isolé du rhinopharynx se montre 
être un G (agglutination positive au 1/100. par les 3 sérums et 
positive seulement avec le sérum G au 1/200). Ges résultats sont 
confirmés au bout de 24 heures. Fallait-il conclure que le germe 
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isolé du sang était un méningocoque B' et le germe isolé du rhi- 
nopharynx un méningocoque C? Nous pratiquons l’agglutination 
parles sérums saturés (procédés Dopter etDujamc delà Rivière) et 
nous constatons que par cette technique le germe isolé du sang 
a bien les caractères d’un méningocoque du type B ; au contraire 
le germe isolé du rhinopharynx a les caractères d’un méningo¬ 
coque du type B. 

Devant ces contradictions, nous pratiquons l’épreuve des fer¬ 
mentations sucrées et nous constatons que les deux germes ne 
font fermenter ni maltose, ni glucose mais au contraire lévulose. 
L’ensemble de ces constatations permettait de penser que les 
germes isolés par nous étaient non pas des méningocoques authen¬ 
tiques mais des pseudo-méningocoques, du type M. catarrhalis 
qui peuvent fournir des agglutinations plus ou moins nettes 
généralement inconstantes et variables avec les sérums antimé¬ 
ningococciques et-ne font pas fermenter maltose ni glucose. Cette 
impression fut confirmée par les recherches que M. Dujarric de 
la Rivière voulut bien pratiquer ; il n’observa aucune agglutina¬ 
tion nette par les sérums saturés et aucune action fermentative 
sur les sucres. 

De ces recherches il nous faut donc conclure que le germe isolé 
dans notre cas fut en réalité un pseudo-méningocoque et contrai¬ 
rement au titre même de cette note nous devrions conclure à une 
septicémie pseudo-méningococcique. Il nous paraît en réalité que 
les différences bactériologiques entre les différents types de ménin¬ 
gocoques et même entre les méningocoques et certains pseudo- 
méningocoques (dont on ne saurait comparer la rigueur aux dif¬ 
férences entre le bacille d’Éberth et les bacilles paratyphiques par 
exemple) ne peuvent être mises en opposition avec les certitudes 
cliniques: la septicémie à forme de fièvre intermittente au cours 
de laquelle on a pu isoler dans le sang et dans le pharynx un 
diplocoque ayant les caractères morphologiques et culturaux du 
diplocoque de Weichselbaum mérite d’être rangée dans la caté¬ 
gorie des méningococcémies. 

Discussion: M. Ribadeau-Dumas, — Je crois qu’il faut toul à 
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fait admettre la conclusion de M. Debré. Les travaux très intéres¬ 
sants deM. Dopter sur l’identification des méningocoques isolés 
du sang ou du liquide céphalo-rachidien, avec leur conclusion, 
c’est-à-dire l’injection du sérum spécifique en rapport avec le type 
du méningocoque reconnu, ont surtout montré combien il était 
difficile de bien fixer les caractères du méningocoque. Les recher¬ 
ches de laboratoire sont particulièrement lentes, et l’état du malade 
ne permet pas d’attendre une réponse tardive. Il faut donc se repor¬ 
ter à l’opinion première de M. NcTTERqui a toujours soutenu l’uti¬ 
lité en pratique du sérum polyvalent. On ne saurait trop demander 
au laboratoire de mettre à la disposition des médecins un sérum 
très actif, permettant d’attendre l’identification ultérieure du 
méningocoque en cause. 

M. Tixier. — La différenciation précise des méningocoques 
est, en effet, souvent très délicate. 

M. Robert Debré. — Je voudrais insister sur certaines consi¬ 
dérations qui découlent de notre observation ; le tableau clinique 
était vraiment très particulier: la persistance d’un état général 
parfait chez ce nourrisson qui continuait à prendre le sein régu¬ 
lièrement, se montrait gai et souriant, conservait un bon sommeil- 
qui contrastait avec la gravité de l’affection dont il était atteint. 
Bien saisissant aussi était le tableau du court accès fébrile quoti¬ 
dien ou tierce qu’il présentait et qui commença plusieurs fois 
(phénomène rare à cet âge) par un véritable frisson. Ce qui nous 
paraît encore devoir retenir l’attention, ce sont les conclusions 
que l’on doit tirer des examens de laboratoire : par l’étude des 
agglutinations, le germe retiré du sang de notre petit malade, 
paraissait devoir être un méningocoque B, le germe retiré du 
pharynx au contraire un méningocoque C : divergence singulière 
déjà signalée mais toujours bien difficile à accepter. Puis une 
étude plus approfondie montra que ces deux germes devaient être 
rapprochés des pseudo-méningocoques (D. catarrhales). Pareilles 
variations dans les épreuves de laboratoire ne sont pas exception¬ 
nelles avec les méningocoques les plus authentiques, retirés du 
sang ou du liquide céphalo-rachidien. 
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L’emploi successif des procédés d’agglutination par les méthodes 
rapide et lente ne donne pas des résultats identiques ou bien des 
germes peu agglutinables au sortir de l’organisme redeviennent 
après une vie plus ou moins longue, sur milieux de culture, ou 
au contraire des germes, dans les mêmes conditions perdent ou 
voient fléchir leur agglutinabilité. M. Dopteu, qui, récemment, 
insista si justement sur ces faits, pense que les agglutinations 
pratiquées avec des sérums saturés, mettent à l’abri des causes 
d’erreur dans la grande majorité des cas en supprimant l'elfet des 
coagglutinines et il rappelle en outre que les épreuves de fermen¬ 
tation sucrée sont indispensables pour éviter de confondre des 
méningocoques vrais avec les pseudornéningocoques. Notre obser¬ 
vation montre l’exactitude de cette façon de voir. 

Elle montre aussi que le clinicien pressé d’appliquer un sérum 
exactement spécifique ne peut attendre les longs jours nécessaires 
au bactériologiste pour fournir une détermination rigoureuse du 
germe isolé. Mieux vaut, dans la pratique, négliger l’identification 
exacte d’un méningocoque que de se baser sur une identification 
rapidement pratiquée et insuffisamment contrôlée. Notre maître, 
M. Netteh, comme le rappelle M. Riuadeau-Dümas, a préconisé 
l’emploi de sérums polyvalents ; l’expérience confirme son opi¬ 
nion : un sérum polyvalent est préférable à un sérum incurvaient 
injecté à faux. 


Péritonite à pneumocoques primitive chez un garçon 
de 1 6 ans. 

Par M. G. Paisseau cl Duchon. 

Nous avons eu l’occasion d’observer un cas de péritonite à pneu¬ 
mocoques primitive qui a présenté un certain nombre de particu¬ 
larités notables. 

Observation. — Il s’agit d’un garçon de 16 ans atteint depuis plu¬ 
sieurs années de néphrite chronique sparlatineuse qui a provoqué 
récemment une poussée d’œdème généralisé. L’état général est mé- 
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diocre, le malade est très anémié, retardé dans son développement et 
présente un certain degré d’infantilisme. Cependant l’état rénal est à 
peu près satisfaisant lorsque le samedi 14 octobre il est pris brusque¬ 
ment, sans frisson, d’une violente douleur de la fosse iliaque droite- 
rapidement suivie de vomissements et d’une abondante diarrhée. 
Le lendemain, les vomissements sont devenus porracés, les douleurs- 
abdominales intenses, l'abdomen est météorisé, très douloureux au 
l«lper, on constate des signes d’épanchement mobile ; l’extension de 
la cuisse droite est douloureuse. Pas de signes pulmonaires ni car¬ 
diaques, le foie est gros, il existe de l’œdème des membres inférieurs. 

Le faciès est pâle, anxieux, la température à 38“, le pouls à 120. 

En raison du début par un point de côté abdominal droit, d’une- 
légère prédominance des phénomènes douloureux dans la fosse iliaque 
droite, on pense à une appendicite, mais le chirurgien n’admet pas la 
nécessité d’une intervention immédiate. 

Le lundi, la température est à 39“, le pouls à 130, la palpation de 
l’abdomen, toujours très douloureuse, surtout à droite, donne une 
sensation d’empâtement, la pso'itis est intense et bilatérale, les vomis¬ 
sements fréquents et la diarrhée toujours abondante, à l’auscultationi 
des poumons, la respiration est légèrement soufflante aux deux hases, 
surtout à droite. 

Un examen radioscopique montre cependant que les poumons sont 
intacts, mais permet de constater l’existence, entre le foie et le dia¬ 
phragme, d’une zone claire interposée. 

Une ponction du péritoine donne un liquide purulent, contenant 
des diplocoques encapsulés. 

L’intervention faite dans l’après-midi donne issue à un liquide- 
abondant, séreux, purutent, ressemblant à du liquide ascitique dans 
lequel flottent des débris floconneux. 

Une hémoculture pratiquée le même jour pousse rapidement en, 
18 heures. 

Une injection de 30 cc. intra-musculaire et de 30 cc. sous-cutanée 
de sérum antipneumococcique est également faite ; les jours suivants 
les injections sont continuées, sous la peau et dans le péritoine. 

Néanmoins, après une amélioration passagère, l’état du malade- 
s’aggrave rapidement et il succombe, o jours après l’intervention, au 
milieu des symptômes d’une septicémie péritonéale. 

A l’autopsie, péritonite généralisée à liquide séreux louche avec 
quelques pelotons de fibrine, la tendance à l’enkystement des pus 
pneumococciques se manifeste seulement par la présence d’un gros 
amas purulent coiffant le pôle inférieur du rein droit. On note, comme 
particularités, l’existence d’adhérences entre l’angle colique droit et 
la face inférieure du foie, au pourtour de l’appendice, entre le grêle et 
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la paroi, au voisinage de l’orifice inguinal. 11 s’agit sans doute des 
séquelles d’une appendicite méconnue ou peut-être d’une fièvre ty- 
plioïde ancienne, relevée dans les antécédents. 

Les deux reins ont l’aspect typique du gros rein blanc de la néphrite 
chronique, les bases des paumons sont congestionnées avec des 
adhérences pleurales; au niveau du cœur, le bord libre des valves 
mitrales et sigmoïdes aortiques est irrégulier et tomeuteux; le cœur 
droit est thrombosé : une grosse masse d’aspect saunaomié, consis¬ 
tante, s’impiante par une large base sur la paroi du sommet du ven¬ 
tricule, se prolonge dans l’oreillette et envoie un long caillot pro¬ 
longé en tête de serpent dans l’artère pulmonaire. 

Bactériologie. — Le germe constaté à l’examen direct dans le pus 
péritonéal et fourni par l’ensemencement de sang avait toutes les 
apparences du pneumocoque, nous l’avons soumis, pour identification, 
à Mi\I. CoTOKi et Césari qui ont eu l’obligeance de nous communiquer 
la note suivante : 

Le germe et les colonies ont la morphologie typique du pneumo¬ 
coque ; isolé sur sérum et milieu T, il pousse avec une abondance 
moyenne et est nettement soluble dans labile. Agglutination négative 
avec 1, II, lil et IV de l’institut Pasteur et I, II, III, llockfeller.. 

Virulence particulièrement intense : souris tuée aisément à la dose 
de 1/100.000 cc. sous-cutanée, lapin avec 1/100 cc. intra-veineux, 
cobaye avec 1/2 cc. sous-cutané. 

En résumé : pneumocoque inagglutinable, quelie que soit la tech¬ 
nique et d’une virulence toute particulière. 


En résumé, il s’agit d’une observation de péritonite à pneumo¬ 
coques primitive survenue chez un garçon de 16 ans, dont l’évo¬ 
lution a été celle d’une péritonite septique diffuse. Elle s’est ter¬ 
minée rapidement par la mort, sans que l’intervention chirurgicale 
précoce ni la sérothérapie intra-musculaire, sous-cutanée, périto¬ 
néale, en aient influencé l’évolution. L’échec de la séroürérapie 
est d’ailleurs explicable en raison de là variété atypique du pneu¬ 
mocoque pathogène. 

Cette observation présente un certain nombre de particularités 
notables. 

Au point de vue étiologique, elle se distingue par son appai’i- 
tion chez un garçon et à la période extrême de l’enfance, contrai¬ 
rement à la règle qui veut que cette péritonite soit surtout fré- 
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quente chez les filles et s’observe le plus souvent de la troisième 
à la douzième année. 

Chez les sujets de l’âge de notre malade, la péritonite participe 
de la rareté de cette localisation primitive du pneumocoque chez 
l’adulte ; cette rareté est très grande : Ménétrier et Legroux, rap¬ 
portant en 1000 deux cas de péritonite à pneumocoques primi- 
milive de l’adulte n’en avaient relevé que deux autres cas dans 
la littérature. 11 se peut que l’infantilisme assez marqué de notre 
malade ait joué un rôle dans cette anomalie. 

Cliniquement d’ailleurSj l’affection a présenté chez ce sujet les 
caractères de la péritonite presque toujours mortelle de l’adulte 
dont la gravité s’oppose à la bénignité relative de cette affection 
dans le jeune âge où elle a une tendance particulière à l’enkyste- 
ment. En effet, cette péritonite ne s’est pas seulement terminée 
par la mort, mais elle a pris dès son début le type exceptionnelle¬ 
ment grave de la péritonite septique diffuse décrite par Brun, 
péritonite généralisée d’emblée et évoluant avec rapidité vers la 
terminaison fatale au milieu d’un cortège d’accidents septicé¬ 
miques démontrés par les résultats de l’hémoculture. 

Parmi les différentes causes qui ont .été invoquées pour expli¬ 
quer la localisation, encore assez obscure, d’ailleurs, du pneumo¬ 
coque sur le péritoine, on a incriminé l’état antérieur de cette 
séreuse. Cette explication apparaît assez plausible dansnotre cas: 
tout d’abord, il existait des adhérences entéro-péritonéales an¬ 
ciennes avec une diminution notable du calibre de la portion ter¬ 
minale du grêle. En outre, les caractères du pus péritonéal don¬ 
naient à penser que ce malade, atteint de néphrite chronique 
avec anasarque, a fait sa péritonite dans un péritoine ascitique, 
comme dans le cas de MM. Ménétrier et Rubens-Duval qui ont 
rapporté une observation de péritonite pneumococcique à forme 
ascitique chez un malade atteint de cirrhose'atrophique. 

11 convient encore de signaler, au point de vue bactériologique, 
les caractères assez particuliers du pneumocoque trouvé dans le 
pus péritonéal et isolé par l’hémoculture. Bien que ce germe fut 
particulièrement virulent pour les animaux de laboratoire, il 
s’agissait d’un pneumocoque atypique ne rentrant pas dans les 
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cadres établis par les auteurs américains. Cette particularité ne 
semble pas d’ailleurs exceptionnelle : dans deux autres cas de 
pneumococcies graves, avec septicémie, nous avons isolé une 
fois des méninges un pneumocoque I, mais chez le second 
malade, atteint d’une infection particulièrement virulente avec 
pleurésie purulente double et terminée par envahissement massif 
du liquide céphalo-rachidien, il s’agissait encore d’un germe viru¬ 
lent, mais atypique. 

Les pneumocoques pathogènes sont donc loin d’être constam¬ 
ment réductibles aux types récemment isolés ; il convient de 
faire encore une place importante aux infections à germes aty¬ 
piques, d’autant plus qu’elles peuvent se montrer particulière¬ 
ment redoutables, tant en raison de la virulence du germe qui 
peut être aussi grande cliniquement qu’expérimentalement, qu’en 
raison de l’inefficacité du sérum qui a été manifeste dans notre 
observation. 

■ Nous signalerons,, pour terminer, la thrombose cardiaque 
trouvée à l’autopsie, thrombose dont l’examen histologique mon¬ 
trait l’ancienneté en raison du processus d’organisation très net 
dont le caillot était le siège. Bien que les thromboses soient rela¬ 
tivement communes dans les infections à pneumocoques, la 
thrombose cardiaque y est rare. MM. Ménétrier et Aubertin ne 
l’ont constatée que 4 fois sur 400 autopsies de pneumoniques. 

Discussion : M. Martin a opéré récemment un enfant suspect 
d’appendicite, qu’il trouva porteur d’une collection abdominale 
purulente à pneumocoques. L’hémoculture fut également positive. 
L’intervention fut suivie d’une amélioration pendant 10 jours, 
puis survint une pneumonie. Cet enfant est actuellement en voie 
de guérison. 


Les déviations morphologiques faciales; leurs significations 
au point de vue fonctionnel ; leur traitement. 

Par M. Pierre Robin. 


(Paraîtra dans un prochain Bulletin.) 
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Deux cas d’intoxication par lesulfate d’atropine donné en excès> 
Par M. Georges Schreibeb 

L’incontinence essentielle d’urine est une affection qui survient 
chez des sujets ayant un bilan nerveux et mental chargé tant au 
point de vue personnel qu’héréditaire. Névrose d'évolution, elle 
est justiciable de la psychothérapie à laquelle on peut adjoindre 
une médication antispasmodique destinée à diminuer l’irritabilité 
vésicale. 

De très nombreux médicaments ont été préconisés à cet effet. 
Le sulfate neutre d’atropine a donné, en particulier, de bons ré¬ 
sultats à mon maître, M. Gomby, qui. prescrit au coucher l’admi^ 
nistration, dans une cuillerée à café d’eau sucrée, de cinq gouttes 
delà solution au millième. Cette doseest ensuite augmentée d’une 
goutte chaque jour jusqu’à ving-t gouttes. 

A.yant eu à soigner deux frères orphelins de 9 et 10 ans, ren¬ 
voyés de tous les pensionnats où ils étaient placés parce qu’Us 
urinaient au lit toutes les nuits, j’instituai le traitement habituel 
(hygiène générale, réduction des boissons, psychothérapie, etc.) 
en même temps que je leur fis administrer par voie buccale du 
sulfate neutre d’atropine en solution au millième, suivant la 
technique de M. Gomby ci-dessus indiquée. 

Dès le troisième jourla grand’mère, à laquelle les enfants étaient 
confiés constata une légère amélioration dé leur infirmité, mais 
en même temps elle crut devoir interrompre le traitement parce 
que l’un des enfants avait été pris de vomissements intenses avec 
sensation de sécheresse de la bouche et que l’autre déclarait ne 
plus voir clair. Ces symptômes, à n’en pas douter, étaient l’indice 
d’une intoxication belladonée avec diminution de ta sécrétion 
salivaire et dilatation pupillaire accentuée. 

La grand’mère interrogée déclarait s’être servi d’un compte- 
gouttes pharmaceutique spécialement acheté pour appliquer la 
prescription et d'autre part elle était très affirmative pour dire 
qu’elle avaitbien donné à chaque enfant cinq gouttes de la solution 
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le premier jour, six gout tes le second et sept gouttes le troisième. 
€e qui était toutefois surprenant, c’est qu’elle ajoutait que le troi¬ 
sième jour le flacon de 10 grammes contenant la solution était 
complètement vide ! 

Devant ces contradictions inexplicables, la seule chose à faire 
était de demander à la grand’mère d’opérer devant nous en lui 
remettant un flacon rempli de 10 grammes d’eau et un compte- 
gouttes. Quelle ne fut notre stupéfaction de constater que la brave 
femme, pour compter cinq gouttes, remplissaitet vidait cinq fois 
son compte-gouttes, persuadée qu’elle était qu’un compte-gouttes 
est un instrument qui, rempli, compte une goutte! 

Par suite de cette erreur d’interprétation dont la possibilité me 
paraît utile à signaler, les deux enfants incontinents avaient ab¬ 
sorbé en trois jours chacun un demi-centigramme de sulfate neutre 
d’atropine, dose toxique, ayant entraîné des accidents qui furent 
passagers fort heureusement. 


Fibrome de l’aponévrose plantaire, chez un bébé de quinze mois. 

Par MM. H.-L. Rocher et H. Bonnin. 

Observation. — René S., âgé de 15 mois, nous est conduit 
par sa famille pour une petite tumeur développée depuis 3 mois, 
sur la ligne médiane, au niveau de la plante du pied gauche et 
en son centre. L’évolution de cette tumeur s’est faite progressive¬ 
ment, sans douleur, sans phénomènes inflammatoires. 

A l’examen, on constate au-dessous des téguments qui sont 
normaux une petite tumeur du volume d’une olive, qui est dure, 
indolore, légèrement adhérente à la face profonde de la peau, et 
faisant corps avec la musculature du pied, non mobilisable. Elle 
donne l’impression d’une tumeur fibreuse. 

Le 15 avril 1922, sous anesthésie chloroforme-éther, et au moyen 
d’une incision longitudinale médians, la tumeur est disséquée et 
extirpée facilement. Suture des téguments aux crins de Florence, 
réunion per prima m. 
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La lumeur de coloration blanc bleuté, est uniformément 
constituée par un tissu fibreux ferme, d’aspect fasciculé, déve¬ 
loppée en pleine aponévrose plantaire, dont elle semble être 
un épaississement. Elle adhère très légèrement au tissu cellulo- 
graisseux de la plante du pied, se continuant avec l’aponévrose 
plantaire, et donne insertion aux fibres musculaires de la plante 
du pied. 

Examen microscopique. — La tumeur est constituée par des 
fibroblastes jeunes, à noyaux allongés, assez volumineux, bou¬ 
dinés, clairs; entre les fibroblastes, il existe extrêmement peu de 
substance interstitielle; aucune fibrillation, en tous cas, n’y est 
apparente. 

Denses et serrées à la périphérie, les cellules se continuent ce¬ 
pendant sans limites nettes, sans aucune capsule avec le tissu 
cellulo-adipeux et les muscles tout voisins. En somme, il s’agit 
d'un fibrome à éléments très jeunes développé dans l’épaisseur dè 
l’aponévrose plantaire. 


Deux observations de sacralisation douloureuse de 
la 5“ lombaire chez l’enfant. 

Par M. Lance. 

Il nous a été donné de voir deux cas de sacralisations doulou¬ 
reuses de la 5' lombaire chez des enfants. Voici ces observations : 

Obs. I. — Edwige M..., 13 ans et demi, l’enfant à l’âge de 11 ans fait 
une poussée de croissance énorme, et depuis cette époque a des pous¬ 
sées douloureuses dans la région lombo-sacrée. Ces crises, très violentes, 
durent un mois ou deux, puis se calment spontanément. On a pensé 
tout d’abord à du lumbago, puis du rhumatisme pour laquelle l’en¬ 
fant a pris divers médicaments. Au bout de deux ans, les douleurs 
disparaissent, mais on s’aperçoit que la taille se dévie, et que la poi¬ 
trine devient plus forte du côté gauche. 

Nous voyons l’enfant en octobre 1921. Elle a alors 13 ans et demi et 
est considérablement développée pour son âge, taille 1 m. 67, bassin 
très large, début des règles, on constate la présence d’une scoliose 
totale gauche avec 2S mm. de flèche à la 9“ dorsale, gibbosité costale 
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gauche. La malade est très souple et se redresse complètement avec 
une cale de 4 cm. sous le pied gauche. En explorantle rachis on cons¬ 
tate que au niveau de ta 5® lombaire, le tronc lombo-sacré gauche est 
douloureux à la pression. C’est en ce point et plus haut dans la 
région lombaire que la malade soulîrait. 

La radiographie (fig. 1) montre que la 5° lombaire est sacralisée : 



les apophyses transverses, énormes, sont des 2 côtés soudées avec le 
sacrum et prennent part à la formation de l’aileron sacré, le corps 
de la vertèbre est soudé au corps de la 1™ sacrée. Par contre l’arc posté¬ 
rieur de la 5® lombaire n’est pas soudée au sacrum et présente un spina 
billda asymétrique. 

Le sacrum est asymétrique et forme avec la 5® lombaire une cour- 





SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


fit 

bure convexe à droite. Il y a donc a.sytnétrie lombo-sacrée nette, ce qui 
explique la déviation du rachis. 

Le traitement suivi depuis a été : 1° en jour port d’une talonnette 
de 25 mm. sous le pied gauche, et d’un coussin sous l’ischion gauche 
dans la position assise ; 2“ gymnastique ; 3° la nuit port d’un corset 
en celluloïd fait en hypercorrection. 

Obs, II. — Mlle P..., 14 ans et demi, souffre du « rein » droit depuis 
juin 1922, et surtout depuis octobre 1922. Elle soulfre surtout quand 
elle est assise et est obligée d’apprendre ses leçons debout. Au lit la 
douleur se calme mais elle est forcée de se coucher sur le côté 
gauche, il lui est impossible de se tenir couchée sur le côté droit. La 
douleur est si vive que l’enfant dort mal, a perdu l'appétit et maigrit 
rapidement. 

Étant donnés les antécédents bacillaires de la famille (père, mère, 
sœurs) le médecin de la malade pense à un mal de Pott. 

Je vois la flllette le 4 novembre 1922, et constate la présence de 
2 points très douloureux nets à la pression : 1° l’espace entre les apo¬ 
physes transverses des l"'" et 2° lombaire ; 2° le trou lombo-sacré entre 
la 5° lombaire et le sacrum, du côté droit seulement. 

Les segments sont donloureux au niveau de la gouttière droite et 
sur les apophyses épineuses entre la 1"'® et 5® lombaire. 

Les douleurs sont étendues à toute la région lombaire et flanc droit, 
partie supérieure de la fesse droite, sciatique droit jusqu’au genou, 
région inguinale droite. 

Le rachis est absolument souple. Il forme une scoliose totale gauche 
avec centre de courbure au niveau de la 2® lombaire. 

Cette certitude persiste sur la malade assise, ou avec une cale sous 
le pied gauche. Il s’agit vraisemblablement d’une attitude antalgique. 

La radiographie (fig. 2) montre une sacralisation complète de la 
6® lombaire. Le trou lombo-sacré, bien visible à droite, l’est a peine à 
gauche . 

Rien de particulier entre la l®® et la 2® lombaire. 

Le 16 novembre avec une fine aiguille de 1 cm. de longueur enfoncée 
perpendiculairement dans le trou lombo-sacré droit à 5 cm. et demi 
de profondeur, moment où la malade accuse une vive douleur dans la 
fesse et dans tout le sciatique, on injecte au contact de la racine ner- 
vense, 2 cmc. de novocaïne à 1/200. Puis, au bout de 10 minutes, sans 
retirer l’aiguille, on pousse au même endroit 3 cmc. de lipiodol. Au 
point douloureux entre la 1®® et 2® apophyse transverse lombaire on pra¬ 
tique de même une injection de novocaïne puis de lipiodol. 

Ces piqûres provoquent nne douleur, un endolorissemeDt, la pre¬ 
mière dans la face postérieure de la cuisse et la fesse, la 2® en ceinture. 
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dans le pli de l’aine et la face antérieure de la cuisse. Cés douleurs ont 
persisté 4 jours, puis ont disparu, et depuis le 20 novembre jusqu’à 



ce jour, la malade ne souffre plus du tout, et se lient absolument 
droite. 

Ces observations appellent un certain nombre de commentaires. 

On croit que la sacralisation de la 5° lombaire est plus rare 
chez l’enfant que chez l’adulte. C’est une erreur. 

On a tendance à confondre chez l’adulte sous le nom de sacral 
lisation des ossifications ligamentaires, des osléophytes du rhu¬ 
matisme ankylosant qui peuvent réaliser la fusion acquise de la 
5® lombaire et du sacrum. Le professeur Bertolotti (de Turin) s’est 
élevé contre cette conception et a bien montré {Revue de Neuro¬ 
logie, août 1922, p. 1112), qu’il s’agit là de fausses sacralisations. 
La sacralisation vraie est un trouble de différenciation régionale 
portant sur toute la vertèbre et qui est congénitale. Elle est donc 
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aussi fréquente chez l'enfant que chez l’adulte. Mais chez l’enfant 
elle passe le plus souvent inaperçue. 

En effet, elle se traduit par deux ordres de symptômes : 1" les 
déviations du rachis; 2° les douleurs. 

La déviation du rachis est la règle dans les sacralisations unila¬ 
térales. Elle existe aussi dans la sacralisation bilatérale lorsque 
celle-ci est asymétrique comme dans notre observation I (fig. 1). 
Lupo qui a étudié la sacralisation chez l’enfant {la Chirurg. degli. 
organ. di mou., octobre 1921, p. 502), sur 11 cas trouve 3 sco¬ 
lioses. 

Quant à la douleur qui est très fréquente dans la sacralisation 
vraie de l’adulte, elle est rare chez l’enfant. Sur 6 sacralisations 
de l’enfant nous n’avons trouvé que 2 cas douloureux. 

C’est pourquoi lorsqu’il n’existe ni scoliose ni douleur, la 
sacralisation ne se traduit par aucun symptôme. 

Pourquoi la sacralisation de l’enfant n’est-elle pas douloureuse 
comme celle de l’adulte? 

Voici l’explication de cette différence. 

Le sacrum est formé de 3 vertèbres qui s’ossifient isolément. 
Elles ne commencent à se souder entre elles que vers l’âge de 
8 ans. La fusion se fait de dehors en dedans, d’abord vers les 
bords du sacrum (apophyses transverses et costiformes) puis vers 
le centre (corps, pourtour des trous de conjugaison). Cette fusion 
est terminée de 21 à 25 ans. 

La sacralisation de la 5“ lombaire est une assimilation sacrée et 
il est probable que la fusion osseuse de la vertèbre présacrée se 
fait aux mêmes âges que celle de la l" sacrée. C’est lorsque la 
fusion atteindra le corps vertébral, le pourtour du trou de con¬ 
jugaison que la 5° paire lombaire se trouvera comprimée dans un 
orifice trop étroit et que les douleurs éclateront. 

En fait, c’est ce que montre la radiographie. Sur un enfant de 
8 ails porteur d’une sacralisation non douloureuse, on voit nette¬ 
ment la 5“ lombaire sacralisée non soudée et séparée de la 
.1''“ sacrée sur toute son étendue par du cartilage (voir fig. 3). 

Dans les 2 sacralisations douloureuses que nous rapportons, les 
douleurs ont débuté à 11 ans et 14 ans et demi. 



SÉANCE DU 20 FÉVRIER 1923 


67 


Chez la première les douleurs ont coïncidé avec une poussée 
considérable de croissance et de développement du bassin. Au 
bout de 2 ans, les douleurs ont disparu. Il n’est pas certain 
qu’elles soient liées à la sacralisation, car il existait un spinabifida 



occulta sacré net cliniquement et radiographiquement dont la 
présence suffit à expliquer les douleurs. 

Dans le second cas, au contraire, l’origine des douleurs n’est 
pas douteuse et le traitement fournit la preuve de la compression 
de la O® paire sacrée. C’est la méthode que nous avons proposée. 

En 1920 au Congres de Chirurgie, pour le diagnostic et le trai- 
tementdela sacralisation: injection dans le trou lombro-sacré d’une 
solution de novocaïne au contact de la 5° paire lombaire. Si les 
douleurs s’atténuent au bout de quelques minutes, injection 
d’alcool à 60° au contact du nerf. Cette technique a été employée 
chez une adulte qui a été très soulagée mais seulement pendant 
6 semaines. C’est pourquoi nous avons remplacé l’alcool par le 
lipiodol, qui dans le cas présent nous a donné un succès qui se 
maintient au bout de 3 mois. 
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Discussion : M. Roederer. — La sacralisation n’est, en effet, 
point rare chez l’enfant et on en découvre des cas nombreux dans 
des radiographies faites pour rechercher des maux de Pott ou 
éclairer la palhogénie de scolioses. 

Ce qui est rare, c’est la sacralisation douloureuse. 

Aussi, les faits que Lance vient de nous rapporter sont-ils très 
intéressants. J’espère pourtant que l’obsession de ce syndrome 
ne viendra pas troubler de trop nombreux diagnostics. On a véri¬ 
tablement abusé de la sacralisation chez l’adulte. Les trois der¬ 
niers cas de sacralisation que j’ai vus se rapportaient à un cancer 
vertébral, à un mal de Pott avéré de la 5" vertèbre lombaire et à 
une sacro-coxalgie. 

En même temps que cette notion que la sacralisation doulou¬ 
reuse peut se rencontrer chez l’enfant, doit conjointement se 
répandre l’idée qu’elle est fort rare, afin de nous mettre à l’abri 
•des erreurs de diagnostics. 

Dans cette région, les erreurs, en effet, sont déjà fort nom¬ 
breuses. 

En marge de ce que vient de nous exposer Lance, je demande 
à vous signaler le cas suivant: il s’agit d’un enfant qui souffrit 
plusieurs mois de la région lombaire inférieure. La radiographie 
fut interprétée comme une fracture par un très distingué chirur¬ 
gien, et il s’agissait tout simplement d’une anomalie vertébrale. 


5391-2.3. — Tours, imprimerie E. Arrault et G*'. 
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Sacralisation et douleur. 

Par PnosPEH Meiiklen. 

Dans la dernière séance, à propos d’une connmunication de 
notre collègue Lance, ont été envisagés les faits de sacràlisation 
douloureuse en opposition avec ceux de sacralisation non dou¬ 
loureuse. 11 est de fait que l’on observe des sujets où la radio¬ 
graphie montre une soudure lombo-sacrée sans qu’aucune dou¬ 
leur s’ensuive; et on comprend que certains auteurs hésitent à 
mettre sur le compte de la lésion, sans plus ample informé, 
toute douleur locale accusée par le malade. 
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Quelques observations m’ont conduit à attacher une réelle im¬ 
portance au facteur humidité. On rencontre des gens à sacrali¬ 
sation conlirmée, qui ne se plaignent nullement de leur ano¬ 
malie; celle-ci n’est mise en évidence qu’à la faveur d’un examen 
complet et méthodique ou au hasard des investigations. Les 
circonstances obligent-elles ces sujets à vivre dans des climats 
humides, il n’est .pas rare de les entendre accuser une douleur 
lombaire localisée ou môme propagée le long de la colonne ver¬ 
tébrale, et jusque dans les régions dorsale et cervicale. De même 
y a-t-il des individus qui n’ont jamais eu motif d’avoir leur atten¬ 
tion attirée sur leur rachis et qui, transportés en pays humides,, 
signalent des douleurs dorso lombaires souvent très vives ; on 
pense à une lésion rachidienne grave (Pott, etc.); une sacrali¬ 
sation lombaire constitue le seul symptôme appréciable. Que tous 
Ces malades changent dé région pour aller dans des climats secs, 
leurs douleurs disparaissent totalement. La contre-épreuve est 
simple : le retour aux territoires humides réveille les douleurs 
antérieures. 

Dans le même ordre d’idées on voit des personnes fort bien 
portantes ne pouvoir prolonger au delà d’un certain temps le 
séjour à la mer ; elles souffrent, disent-elles, d’un état rhuma¬ 
tismal dans les reins. 

Certains sacralisés ressentent le même phénomène sans avoir à 
quitter leur résidence. Ils y subissent les effets des variations at¬ 
mosphériques. Tranquilles en été, ils sont gênés lors de la 
saison des pluies et éprouvent même une sensibilité assez pé¬ 
nible pour en arriver à un véritable malaise. Ils ressemblent en 
tous points à ces rhumatisants chroniques dont l’humidité 
exagère les douleurs et qui se qualifient eux-mêmes de véritables 
baromètres. 

De façon générale l’influence des conditions climatériques 
s’exerce avec une extrême acuité chez nombre de malades, 
voire de sujets bien portants. Elles constituent des interventions 
étiologiques dont le médecin doit tenir le plus grand compte au 
cours des conseils qu’il lui appartient de formuler. La sacralisation 
rentre dans la catégoriè des troubles morbides ainsi soumis aux 
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effets de l’ambiance atmosphérique, et l’humidité rend doulou¬ 
reuses telles d'entre elles muettes et silencieuses au soleil ou au 
froid sec. 


Greffe osseuse pour pseudarthrose de l’avant-bras. 

Présentation 'de malade. 

Par P. Hallopkau. 

Ce petit malade, âgé de 16 ans, a été opéré il y a quatorze mois 
pour pseudarthrose de l’avant-bras consécutive cà une fracture infectée. 
Il y avait eu gangrène gazeuse, élimination d’un tiers du radius et 
du tiers inferieur du cubitus en totalité, élimination large des tissus et 
paralysie du médian et du radial. La main presque inerte, ne pou¬ 
vait servir à rien, jouant comme un fléau au bout de l’avant-bras. Une 
amputation avait paru autorisée à divers chirurgiens. 

Le 23 janvier 1922, j’essayai une greffe osseuse parle procédé que j’ai 
employé déjà quatre fois avec un succès constant, à savoir la greffe de 
péroné jointe à une greffe ostéo-périostiquç prise sur le tibia. En voici 
le résultat actuel, au bout d’un an déconsolidation. 

L’os s’est épaissi et est devenu très solide. En haut il est soudé à la 
fois au cubitus et au radius; en bas il plonge dans l’extrémité infé¬ 
rieure du radius et se confond absolument avec elle. 

Les' mouvements d’extension et de llcxion sont très limités mais 
existent, grâce aux libérations tendineuses faites secondairement. 

Les doigts ont quelques mouvements de flexion. Le malade peut sei’rer 
avec le pouce qüi reste étendu. Le résultat est aussi bon 'que possible 
et a dépassé les espérances. Les radiographies permettent de suivre 
1 évolution dii transplant, sa soudure et son accroissement progressif. 


Appendicite aiguë dans la convalescence d’une broncho-pneu¬ 
monie chez un enfant de 17 mois. Opération. Guérison. 
Rétention d’urine en rapport avec la constipation. 

Par Mme Nag,f.otïe-Wilbouciie\vutch. 

Les cas d’appendicites chez les tout petits enfants ne sont pas 
très communs, c’est pourquoi je pense qu’ils peuvent vous inlé- 
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resser par quelques particularités, et je vous apporte l’observation 
d'un cas récent. 

Un garçonnet de 17 mois, Serge Ch., est atteint de broncho¬ 
pneumonie le 7 décembre 1922 ; après un petit foyer au sommet gau¬ 
che, it se forme un gros foyer pseudo-lobaire à la base droite ; ia ma¬ 
ladie évoiue sans incidents noLabies, en particuiier sans troubies 
digestifs d’aucune sorte, et au bout d’une dizaine de jours l’enfant 
semble guéri ; il se nourrit bien, et it est très gai. Cependant la tem¬ 
pérature continue à osciiter entre 37“,2 et 37°,8, si bien qu’on ne s’in¬ 
quiète pas en la voyant atteindre 38° le soir du 19 décembre; le lende¬ 
main soir la température est de 39® et je suis rappelée auprès dupetit 
malade. .le le trouve toussant beaucoup, mais l’auscultation ne fait 
reconnaître aucune nouvelle poussée d’inflammalion pulmonaire. 
D’autre part l’enfant a perdu l’appétit et sa mère a l’impression qu’il 
a un peu mal au ventre, quoiqu’il ait eu deux selles normales dans 
la journée. Le petit se tient tantôt assis, tantôt debout, il ne craint évi¬ 
demment pas les mouvements, et il se laisse examiner sans protester. 
Le ventre, plus développé que de coutume, est souple ; avant toute 
autre exploration je constate que le réflexe cutané abdominal est aboli 
à droite et conservé k gauche, mais après deux ou trois excitations, 
il disparaît à gauche également. La palpation de la fosse iliaque 
droite provoque des mouvements involontaires de la jambe droite, et 
une petite grimace; les muscles de la région se défendent bien légè¬ 
rement, mais d’une manière non douteuse. Une fois de plus la 
recherche du R. C. A.., honni de M. Savariaud, m’a rendu grand service 
dans ce cas Je fis appliquer de la glace toute la nuit, mais le lende¬ 
main matin la situation était inchangée; la glace avait d’ailleurs été 
mal appliquée, malgré les indications que je croyais avoir bien don¬ 
nées; la vessie gonflée d’air n’était en quelque sorte que tangente au 
ventre, lequel était chaud. Je l’appliquai cette fois moi-même sous 
forme de large galette, bien maintenue à l’aide d’une serviette passée 
autour du corps et je fis transporter l’enfant ainsi empaqueté à l’Hospice 
des Enfants-Assistés, où M. Veau décida d’intervenir le matin même. 
L’opération eut lieu à midi; la glace, bien appliquée durant trois 
heures, avait refroidi le ventre, et fait tomber la température à 37®,2, 
tandis que la sensibilité à la pression de la fosse iliaque avait à peu 
près disparu ; l’enfant était abattu et très pâle. M. Veau opère l’enfant 
sous chloroforme, très rapidement, sans incidents. Il trouve un épan¬ 
chement séreux dans le péritoine, un gros ganglion dans le méso ; 
l’appendice est libre d’adhérences, long, enroulé, turgide, rouge, et 
distendu dans sa moitié juxta-cœcale à un point tel, qu’il est pris un 
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instant pour l’iléon ; son contenu se compose de matières stercorales 
et d’un liquide puriforme. 

Après deux jours de grand abattement, la guérison se fait sans 
incidents; l’enfanta des selles provoquées, ensuite des selles spon¬ 
tanées et il se mouille normalement. Malgré cette liberté apparente du 
ventre, le petit opéré avait accumulé une quantité considérable de ma¬ 
tières et n’en évacuait évidemment que le trop plein, ainsi que nous 
l’a appris la petite aventure que voici : L’enfant était rentré chez lui 
huit jours après l’opération en fort bon état, au début de l’après-midi, 
ayant été à la selle quelques instants avant de quitter la salle d’hùpital. 

11 n’urine pas de la journée, ni de toute la nuit suivante, il devient 
anxieux, se met à gémir, refuse de boire, ce dont on m’avertit le matin. 
Ne voulant pas lui donner de bain à cause d’un emplâtre qui re¬ 
couvrait la cicatrice, je lui fis donner un lavement, pour agir en 
quelque sorte par effort de voisinage, dans la pensée que l’enfant se 
retenait d’uriner à cause de la cicatrice profonde, laqueile était vi¬ 
siblement fort sensible. Le lavement provoqua l’évacuation de toute 
une potée de matières consistantes, après quoi la vessie débloquée 
évacua à son tour une grande quantité d’urine, et l’enfant fut et resta 
tout joyeux. 

Je dois ajouter que si j’ai tout de suite pensé à l’appendicite chez 
cet enfant qui en avait si peu de signes, c’est que la maladie n’en était 
pas à ses débuts dans la famille ; en effet la mère de mon petit malade 
avait souffert d’appendicite chronique durant des années et l’opé¬ 
ration, pratiquée sur mon conseil, avait confirmé le diagnostic. Une 
scBur a été opérée par M. Veau en 1917, à l’âge de 3 ans, après avoir eu 
des troubles'digestifs rebelles pendant longtemps. Enfin, quelques 
mois plus tard, une autre sœur, âgée de 13 ans (que je n’ai pas eu 
l’occasion de voir) fut atteinte d’appendicite aiguë pelvienne, paraît- 
il, méconnue pendant plusieurs jours; elle succomba à l’Hôpital des 
Enfants-Malades, après plusieurs interventions opératoires. Ces cir¬ 
constances ont orienté mon diagnostic et levé les hésitations des 
parents. 

Discussion : M. Veau constate que les difficultés du diagnostic de 
l’appendicite chez le nourrisson sont considérables. Cependant il 
en a observé des cas Irèsprobants confirmés par les lésions consta¬ 
tées au' cours de l’opération. Certaines contractures abdominales 
reconnaissent une origine qui n’est pas appendiculaire et l’auteur 
cite le cas d’un enfant qui fut opéré alors qu’il était atteint de 
méningite tuberculeuse. Malgré les difficultés du diagnostic, 
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celui-ci doit être posé dans certains cas et l’ablation de l’appen¬ 
dice malade es't pratiqué avec de grands avantages chez certains 
nourrissons. 


L’encéphalite léthargique chez l’enfant des premières années. 

Par MM. E. Apert, Robert Broca et Ghabanier. 

M. Apert. — Depuis l’année 1918, nous assistons chaque hiver 
à un retour de la maladie signalée par Cruchet et décrite mainte¬ 
nant sous le nom d’encéphalite épidémique. Au début, la mala¬ 
die frappait surtout les adultes et les grands enfants ; l’hiver 
dernier j’ai eu surtout à soigner, soit à l’hôpital, soit en ville, des 
enfants beaucoup plus jeunes. 

Il est vraisemblable que les adultes et les grands enfants 
réceptifs ont été en grande partie immunisés les années précé¬ 
dentes, non qu’ils aient tous présenté des symptômes d’encépha¬ 
lite léthargique, mais sans doute parce’qu’ils ont subi des atteintes 
frustes, que je crois très fréquentes, se manifestant unique¬ 
ment par quelques jours de fièvre et une fatigue persistante, et en 
général qualifiées grippes; peut-être même il y a-t-il des atteintes 
toutà fait latentes. Quoiqu’il en soit, c’est un fait que l’hiver der¬ 
nier, les cas ont été rares chez les adultes et les grands enfants. 
Au contraire, j’ai observé chez les enfants des premières années, 
un nombre relativement important de cas, dix au moins en 
l’espace de deux mois. 

Dans son excellente thèse, et très documentée, sur les manifes¬ 
tations tardives de l’encéphalite épidémique, Mlle Lévy consacre 
un chapitre à la forme prolongée et tardive de l’encéphalite 
épidémique chez l’enfant, mais elle n’étudie que les manifes¬ 
tations tardivesd’une part, et que les enfants de 6 à 13 ans d’autre 
part, car elle n’a pas eu occasion d’observer la maladie chez des 
enfants au-dessous de 6 ans. 

Il y a donc lieu de faire cetté étude qui nous paraît neuve et 
nous avons cru intéressant de vous communiquer nos cas. 



SÉANCE 


20 MARS 1923 


■70 


Parmi eux, quelques-uns étaient typiques et le diagnostic pou¬ 
vait être affirmé en toute sécurité. 11 en est d’autres que je sou¬ 
mettrai à votre appréciation sans être affirmatif sur leur nature. 
Il faut bien le dire, en dehors de l’inoculation de substance céré¬ 
brale, possible seulement après autopsie, le critérium nous man¬ 
que pour affirmer ce diagnostic quand la symptomatologie n’est 
pas typique. Or la maladie semble douée d’un polymorphisme 
■extrême. Dans beaucoup de cas anormaux, on est donc réduit à 
soupçonner le diagnostic plus qu’à le poser de façon ferme ; ou du 
moins on ne le fait qu’en raison de l’ambiance épidémique et 
■dans l’impossibilité où l’on est d’en proposer un autre. Je ne par¬ 
lerai donc ici que des cas où le diagnostic est très vraisemblable. 

C’est avec ces réserves que je vais vous montrer quelques-uns 
de mes petits malades et vous communiquer le résumé de mes 
•observations. Je commence par les cas hospitaliers et d’abord 
par ceux où le diagnostic peut être affirmé. Je terminerai par les 
faits moins classiques qui ne sont pas moins intéressants, et par 
les faits suivis de moins près que j’ai vus en ville. 

Ods. I. — Denise G., fille de 2ansetdemi.Débutle 2 décembre 1922, 
la mère remarque ce jour-là que l’enfant conserve [les yeux mi-fer¬ 
més ; le soir elle est très agitée et l’agitation augmenté de plus en 
plus. Le 5 décembre l’enfant est amenée à l’hôpital; elle a de grands 
mouvements incessants rappelant ceux de la chorée grave ; à certains 
moments, réactions de défense comme pour se garer d’une menace ; 
à d’autres moments, mouvements comme pour attraper des objets 
:surle lit ou des papillons; inconscience de ce qui se passe autour d’elle. 
Pas de température. Liquide céphalorachidien tendu avec légère lym¬ 
phocytose, 7 à 8 lymphocytes par champ. Cet état dure 3 jours et fait 
place à de la somnolence avec chute de la paupière droite. Traitement 
parla liqueur de Boudin, série croissante et décroissante de 9 jours,!, 
2, 3, 4, 5, puis 4, 3, 2', 1 gramrhes, terminée le 20 décembre. Amélio¬ 
ration passagère, puis retour d’alternatives de somnolence et d’état 
■d’agitation avec cris, réclamations, dénonciations de ses petites ca¬ 
marades, et parfois aussi, semble-t-il, hallucinations. Cet état per¬ 
siste jusqu’à ce jour avec alternatives diverses, malgré deux autres 
séries de liqueur, de Boudin. L’agitation est surtout nocturne, ap 
point qu’il a fallu isoler l’.enfanten box. Le jour, calme et parfois som¬ 
nolence, rarement agitation et cris, li est certain que s’il s’agissait 
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d’un adulte, un tel malade ne pourrait être gardé dans une salle 
d'hôpital et devrait être dirigé sur un asile d’aliénés. 

Obs. II. — Jeanne B., fille de 5 ans. Le 3 décembre, l’enfant refuse 
de dîner, dans la nuit elle lient des discours confus, s’agite, trans¬ 
pire, est brûlante ; les jours suivants, somnolence et délire doux ; 
l’enfant ne parle plus du tout, mais a l’air de reconnaître ses parents 
et de comprendre ce qu’on lui dit, puis retombe dans sa somnolence. 
Hospitalisée le 12 décembre. Température normale, pouls 120, liquide 
céphalo-rachidien hypertendu, albumine 1 gr. ; lymphocytose abon¬ 
dante avec nombreux mononucléaires. Cette mononucléose et l’ab¬ 
sence de fièvre font porter le diagnostic d’encéphalite léthargique 
plutôt que celui de méningite à forme somnolente. L’examen ophtal¬ 
moscopique ne révèle rien de particulier. Tendance à la trépidation 
épileptique. Traitement par l’iodoquinale de bismuth en injection 
sous-cutanée, puis par la liqueur de Boudin ; 5 gr., 10, 10, 15, 10, 5 
Alternatives de somnolence diurne et d’état normal ; aucune agita 
lion. L’enfant reste affectueuse et demande des nouvelles d’une infir¬ 
mière qui est malade. Diminution progressive de la somnolence. 
Irritabilité, réclamations, colères, sourire niais, état figé de la phy¬ 
sionomie. Tous les 8 ou 10 jours, on trouve la malade somnolente 
et retombant dans son sommeil quand on l’en tire avec une nouvelle 
série de bismuth et une nouvelle série de liqueur de Boudin, l’état 
s’améliore peu à peu (1). 

Obs. III. — Fille de 5 ans et demi. Somnolence en classe le 
23 décembre; les jours suivants, alternatives de somnolence invincible 
et d’état normal ; le 28, strabisme, diplopie ; secousses en saccades 
dans les membres supérieurs, sursauts. Hospitalisation le 3 janvier, 
empéralure variant entre 37° et 37°,7. Plus de strabisme ni de diplo¬ 
pie. Examen ophtalmoscopique : paresse des réflexes pupillaires : rien 
d’autre. Périodes de somnolence, état figé de la physionomie, rire 
niais. Liquide céphalo-rachidien, quelques lymphocytes. Liqueur de 
Boudin, 5, 10, 15, 20, 25, 20, 15, 10, 5 gr. pour une série de 9 jours. 
La somnolence devient peu profonde et intermittente. Le 19 janvier, 
rougeole qui évolue sans incident. Après sa rougeole, l’enfant quitte 
l'hôpital en bon état. 

L’observation IV suivante est moins typique que les précédentes 

(1) Reprise en avril par sa mère, puis revue en mai, l’enfant est devenue 
insupportable ; elle fait des actes bizarres, tourmente de mille façons son petit 
frère de 3 ans, dort très peu la nuit, fait la nuit toutes sortes de bêtises 
{Note ajoutée lors de la correction des épreuves.) 
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et simulait cliniquement par bien des points la méningite aiguë 
mais révolution d’une part, l’état clair du liquide céphalo-rachi¬ 
dien où la mononucléose s’ajoutait à la lymphocytose, l’hyper- 
glycorachie font que je ne vois pas place pour un autre diagnos¬ 
tic qu’encéphalite épidémique. 

Obs. IV. — Lucien L., garçon de 3 ans et demi, début par céphalée, 
raideur douloureuse delà nuque le o janvier, amené à l’hôpital le 7, 
très raide, tête en opislhotonos, Kernig très marqué, itiégalilé 
pupillaire, ponction lombaire, grosse lymphocytose avec gros mono¬ 
nucléaires, et grandes cellules lacunaires à noyau en kariolyse; sucre 
1 gr. 10; agitation qui oblige à lui donner du chloral. Série de 
liqueurde Boudin, 1, 2, 4, 6, 8, 6, 4, 2, 1. Selles spontanées, dimi¬ 
nution de la raideur, l’enfant s’agite moins, crie moins, est moins 
hostile et moins raide. Le 20, signe de Koplik, passage à la rougeole, 
éruption le 23, streptocoque dans le sang dès la phase éruptive, 
broncho pneumonie, mort le 3 février, opposition à l’autopsie. 

L’observation suivante est encore beaucoup plus atypique, et 
seul l’examen histologique du cerveau permet de la rattacher 
avec la plus grande probabilité à l’encéphalite épidémique. 

Obs. V. — Marthe D., 2 ans et demi, amenée à l’hôpital le 20 jan¬ 
vier pour convulsions. Fin décembre, déjà l’enfant est restée somno¬ 
lente un matin, puis a eu une crise d’une durée d’une heure environ 
avec convulsions, strabisme, stertor ; pendant le mois qui a suivi, 
amaigrissement, constipation, perle de l’affectivité ; le 19 janvier, 
nouvelle crise semblable; troisième crise le 20, à la suite de la¬ 
quelle, comme elle ne reprend pas connaissance, on l’amène à l’hô¬ 
pital. Hémiplégie absolument Basque des membres du côté droit, 
Babinski à droite, exagération des réflexes roluliens des deux côtés, 
déviation conjuguée de la tête et des yeux vers la gauche, flaccidité 
de la joue gauche, insensibilité au pincement, température 40“, ponc¬ 
tion lombaire, liquide clair, non teinté. Mort le 23 en hyperthermie. 

M. Mathieu, chef de clinique 'de M. Nobécourt, chez qui nous 
avons plaisir à retrouver les qualités de son père regretté, Albert 
Mathieu, a bien voulu mettre sa compétence neurologique à notre dis¬ 
position et a pratiqué l’autopsie. Macroscopiquement rien de par¬ 
ticulier, ni dans les viscères, ni dans les centres nerveux. L’exa¬ 
men histologique pratiqué par M. Bertrand, au laboratoire de M. le 
professeur Marie, et dont je ne puis donner ici qu’un court résumé, 
n’a montré d’autres lésions que quelques nodules infectieux discrets 
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dans la moelle et des iiifillrations leucocytaires périvasculaires dans 
le bulbe, dans les ganglions de la base, dans le faisceau cérébelleux 
moyen et surtout dans le faisceau pyramidal du pédoncule cérébral 
gauche, ce qui explique peut-être la localisation de la paralysie. Ces 
constatations, sans être absolument caractéristiques de l’encéphalite 
épidémique, permettent du moins de penser à ce diagnostic comme 
à celui qui est le plus probable. 

En ville pendant la même période, décembre 1922 et janvier 
1923, j’ai vu au moins 3 et sans doute o cas d'encéphalite léthar¬ 
gique chez des enfants de 14 mois, 22 mois, 18 mois, 8 mois et 
6 mois. 

Obs. VI. — Enfant de 24 mois qui a été amené à ma consultation 
privée à trois reprises. La maladie a débuté par une fièvre qui n’a pas 
dépassé 38" et qui n’a duré que 48 heures, à la suite de laquelle l’en¬ 
fant est devenu irritableet est tombé dans lasomnolence. Si on en tire 
l’enfant, il se met à crier d’un cri ininterrompu, covrirne automati¬ 
que, qui dure parfois 1 heure, 2 heures jusqu’à ce que l’enfant s’en¬ 
dorme. il ne prononce plus aucune parole, ni aucune plainte, mais 
seulement ce cri. La première fois que l'enfant m’a été amené som¬ 
nolent, il a crié ainsi à partir du moment où je l’ai touché pour 
l’examiner, jusqu’à son départ. Traitement alternatif par l’arsenic sous 
forme de liqueur de Boudin, le bismuth sous forme de dermatol 
pris par la bouche, et le calomel. Amélioration progressive et lente. 
Après 6 semaines la guérison semble totale (1). 

Obs. vil — Enfant de 22 mois, pris de fièvre, 38°,S, le 5 janvier 
1923, un vomissement qui ne s’est pas répété, 38° à38“,5 jusqu’au 9, où 
j’ai été appelé en consultation par mon ami le docteur Joly, qui 
soignait l’enfant ; l’enfant qui parlait bien pour son âge et désignait 
parleur nom tous les objets qui lui étaient usuels et toutes les per^ 
sonnes de son entourage, a complètement cessé de parler et meme de 
crier; pour demander son lait, il ne dit plus « lolo », il tond seule¬ 
ment faiblement la main vers la timbale; si on la lui met à la 
bouche il la prend volontiers à ses' lèvres, il fait une première déglu¬ 
tition, puis plus mollement une seconde, rarement une troisième, puis 
il s arrête conservant le bord de la . timbale dans la bouche comme 

(1) Toutefois, revu en mai, l’enfant est devenu insupportable. Dans mon 
cabinet, il hurle dès son entrée jusqu'après sa sortie. Après avoir refusé d'y 
entrer, it refuse d’en sortir; il faut l’emporter de force. 11 hurle encore au 
bas de l’escalier. (Voie ajoutée lors de la curreclion des épreuves.) 
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s’il oubliait d’avaler. C’est seulement si ou le secoue, ou si on lui 
retire la timbale pour la remette ensuite entre les lèvres qu’il fait en¬ 
core une ou deux déglutitions. Traitement par l’arsenic. Peu à peu 
l’état s’atténue. M. Joly m’a donné hier, 19 mars, de bonnes nouvelles ! 
l’enfant avale convenablement, a retrouvé sa gaîté, mais conserve de 
la peine à parler et prononce les mots beaucoup plus mal qu’avant 
sa maladie, spécialement les p elles b. 

Obs. Vlll. — Enfant de 18 mois ; début le 4 février par fièvrei 
quelques vomissements passagers, malaise, agitation, insomnie ; après 
quelques jours, contracture des mains en tétanie; température à 
39“,5 ; le 12, température à 40“, dyspnée, pouls à 150, état anxieux, 
raideur générale. Le docteur A.clieray qui soignait l’enfant m’appelle 
en consultation. Quand je le vois, plus de raideur, résolution com_ 
plète de tout le corps, face pâle avec joues congestionnées, pouls à 
160, strabisme convergent intermittent, de l’œil gauche nystagmus 
horizontal intermittent des deux yeux, pupille gauche un peu plus pe¬ 
tite que la droite, reflexes tendineux abolis. Mort le lendemain. 

Le docteur Acheraym’adit avoir vu peu de temps après un second cas 
calqué sur le précédent. 

Obs. IX et X. —J’ai vu en consultation à la même époque, deux 
enfants de 8 mois, qui, en pleine santé, ont été pris de température à 
40“, et immédiatement abattement extrême, membres en résolution, 
réflexes abolis, pâleur syncopale, rien à l’examen des viscères. Mort 
en syncope après 3 jours dans un cas, 4 jours dans l’autre de ma¬ 
ladie, Certes, il est impossible, de rien affirmer dans de tels cas en 
l’absence d’autopsie. Mais je n’ai aucun diagnostic à proposer. Si 
ce n’est celui d’une forme anormale d’encéphalite épidémique, 
l’épidémie étant alors dans son plein. Je ne mentionne ces cas que 
pour attirer l’attention sur eux et sans rien affirmer. 

Pour s’en tenir aux cas certains, il me semble en ressortir 
que l’encéphalite épidémique est aussi polymorphe chez l’enfant 
des premières années que chez l’adulte et chez le grand enfant. 
Mlle Lévy a remarqué que les altérations du caractère, confinant 
à l’aliénation mentale, sont fréquentes à la suite de l’encéphalite 
chez les enfants de 6 à 15 ans. D’après mon observation, on ob¬ 
serve aussi chez l’enfant des premières années des altérations 
semblables, et même des troubles mentaux, du délire, des hal¬ 
lucinations pouvant marquer le début même du mal. La guérison 
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est parfois complète. Mais malheureusement il n’en est pas tou¬ 
jours ainsi. Certains cas se prolongent désespérément. 

Quant au traitement, après avoir renoncé à l’hexaméthylèneté- 
tramine (uroformine), qui nous a paru inefficace et qui a par¬ 
fois provoqué chez nos enfants l’apparition de globules rouges 
dans l’urine, j’ai donné avec des succès variables, soit la liqueur 
de Boudin, soit l’iodoquinate de bismuth. 

J’ai essayé d’abord la liqueur de Boudin avec un succès remar¬ 
quable dans des bradykinésies cboréiformes consécutives à l’en¬ 
céphalite chez de grands enfants. Une fillette, bradykinésique 
depuis 8 mois, et devenue obèse, a été guérie, non de son obésité, 
mais de ses mouvements, par une seule série de 9 jours de liqueur 
de Boudin. A l’état aigu du mal, il est plus difficile de se pro¬ 
noncer sur l’efficacité de ce traitement; les guérisons que nous 
avons eues chez les enfants traités ainsi, se seraient peut-être 
produites en l’absence du traitement. Certains cas comme celui 
de Denise, ont persisté malgré le traitement. 

J’ai employé l’iodoquinate de bismuth en apprenant qu’un de 
nos collègues avait eu avec lui un succès remarquable. Son em¬ 
ploi dans un de nos cas a été suivi aussi de guérison; mais jé suis 
obligé à la même réserve que ci-dessus. 11 est très difficile de se 
prononcer dans une maladie dont l’évolution spontanée est aussi 
variable. Dans un autre cas, le dermatol pris par la bouche a 
aussi semblé avoir un bon résultat. 

Discussion: M. Georges Schreider, chez une fillette de 7 ans, 
atteinte d’encéphalite à forme choréique accentuée et tenace, a 
obtenu également de bons résultats par l’administration de li¬ 
queur de Boudin à fortes doses progressivement croissantes. 

Méningo-épendymitc à streptocoques d’apparence primitive 
chez un nourrisson âgé de trois semaines. 

Par MM. Lesné et Mahquézy. 

Les observations de méningite à streptocoques apparemment 
primitive sont des raretés cliniques. Celle que nous avons l’hom 




SÉANCE DU 20 MARS 1923 81 

neur de vous présenter mérite d’être rapportée à plus d'un titre. 

Il s’agit d'un enfant né à terme, le 23 décembre 1922, pesant à sa 
naissance 2 kgr. 900. Dans ses antécédenis, on note chez son père, 
une pleurésie séro-fibrineuse, il y a 4 ans ; la mère bien portante a eu 
trois grossesses. Le prémierenfant serait mort de méningite à 14 mois ; 
le second est bien portant ; notre petit malade est le troisième. Mis au 
sein toutes les trois heures, dès sa naissance, son poids augmente 
régulièrement la première semaine. Au bout de dix jours, il présente 
une diarrhée verdâtre, fétide, survenant principalement au moment 
des tétées et ne s’accompagnant pas de vomissements. Ces phéno¬ 
mènes durent une Imitai ne de jours et disparaissent peu à peu complè¬ 
tement. Entre temps, l’enfant présente des crises convulsives. Le 19 jan¬ 
vier, les crises se répétant, la mère se décide à amener son enfant 
à la consultation de l’Hôpital Trousseau. Les crises surviennent alors 
trois à quatre,fois par jour ; la mère en a compté jusqu’à huit dans la 
même journée. 

Pendant les crises, l’enfant jette sa tète en arrière, crie, se raidit en¬ 
tièrement : les membres sont en extension, les avant-bras en pro¬ 
nation forcée; la main en pronation et en flexion. La contracture en 
extension est très nette au niveau des membres inférieurs. Les mains 
et les pieds présentent des mouvements choréo-athétosiques typiques. 
Au niveau de la face, on note des contractures très nettes des petits 
muscles, en particulier au niveau de l’orbiculaire gauche. L’oeil droit 
présente un léger strabisme interne. Le signe de Chvosteck est positif, 
de même que le signe de Weill. Le signe de Trous.seau est très facile 
à provoquer. Tous les réflexes tendineux sont exagérés. 

L’examen général de l’enfant le montre très amaigri, hypotrophique, 
pesant 2 kgr. 4.')o ; le foie et la rate semblent normaux. lUen aux 
poumons ni au cœur. A noter que la fontanelle antérieure est légère¬ 
ment bombée. La température est normale à 37°,1 ; le pouls régu¬ 
lier à HO. 

On discute le diagnostic entre une crise de tétanie généralisée et une 
méningite à forme tétanique. La tension de la fontanelle incite à 
pratiquer immédiatement une ponction iombaire ; il s’écoule du liquide 
purulent : on ne peut en retirer que quelques gouttes. L’enfant reçoit 
aussitôt 30 cm® de sérum antiméningococcique. (10 intrarachidien 
-t- 20 intramusculaire) et 10 cm® de sérum antipneumococcique. 

Le 21-janvier, une seconde ponction lombaire est pratiquée sans 
plus de succès. Or la fontanelle est de plus en plus tendue ; les 
crises convulsives se répètent. Une ponction intraventriculaire 
gauche par l’angle externe de la fontanelle antérieure ramène facile¬ 
ment 10 cm® de liquide purulent, 7 cm® de sérum antiméningococ- 
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ciques sont immédiatement injeclés dans le ventricule ; 20 cm^ de- 
sérum antiméningococcique, iO cm® antipncumococcique sont in¬ 
jectés dans les muscles. 

Le 22, nouvelle ponction inlravenlriculaire de 20cm® et injections in¬ 
tramusculaires de 20 cm® de sérum antiméningococcique et de 20 cm^ 
de sérum antipneumococcique. 

Les 23, 26, 27 janvier. Injection intramusculaire de 20 cm® de- 
sérum antipneumococcique et de 10 cm® de sérum antistreptococ¬ 
cique. Depuis lors, on n’a fait aucune injection de sérum. 

Entre temps, les ponctions intraventriculaires sont poursuivies ré¬ 
gulièrement. Depuis la première ponction le 20 janvier 1923, il a été 
procédé à 20 ponctions intraventriculaires (10,20, 70, 30,20, 15, 30,50,. 
60, 60, 25, 80, 40, 10, 70, 50, 60, 80, 35, 50 ; 860 cm® de liquide, cépha¬ 
lo-rachidien ont été retirés du 21 janvier au 13 mars. Les crises con¬ 
vulsives se sont progressivement espacées. Un retour des crises, était 
au début avec la tension de la fontanelle, l’indication de la ponction 
ventriculaire. Actuellement les crises sont' devenues exceptionnelles 
depuis près d’un mois, sous l’influence des ponctions et de l’usage du 
gardénal, et c’est sur la seule tension de la fontanelle qu’est prati¬ 
quée la ponction intraventriculaire. Remarquons que pendant toute 
cette période l’enfant au sein maternel a augmenté de poids très régu¬ 
lièrement ' (2kgr. -170, le 19 janvier, il pèse actuellement, 14 mars^ 
4 kgr. 200). Sa température est restée absolument normale pendant 
toute la maladie. Le signe de Chvosleck, le signe de Trousseau ont 
disparu. L'examen ophlalmoscopique pratiqué le 10 mars par le doc¬ 
teur Coutela, montre un fond d’œil normal, des réflexes pupillaires 
normaux. Jamais on n’a noté de nystagmus. L’examen auriculaire 
pi’atiqué par le docteur Moulonguet n’a rien révélé d’anormal, et a 
montré qu’il n’y avait pas trace d’otite. 11 n’existe plus qu’un seul 
symptôme et par intermittences, c’est la tension de la fontanelle an¬ 
térieure. Examiné, quelques heures après une ponction, cet enfant ap¬ 
paraît tout à fait normal, et il semble impossible de soupçonner l’af¬ 
fection des méninges. 

Tous les 3 ou 4 jours, la ponction est nécessaire. Le liquide retiré 
sous pression repousse le piston de l’aiguille. Les 5 dernières ponc¬ 
tions ontramené un liquide séro-purulent hémorragique. Les dernières 
ponctions ont retiré un liquide successivement hémorragique puis 
clair, montrant qu’il y avait des adhérences limitant des loges indé¬ 
pendantes. Une injection intraventriculaire d’un cm® d’une solution 
de bleu de méthylène à 1 p. 100 ne colore pas le liquide céphalo¬ 
rachidien retiré par ponction lombaire 10 minutes plus tard. Le li¬ 
quide retiré par cette ponction lombaire est clair, non hypertendu et 
c’est seulement trois quarts d’heure après l’injection intraventricu- 
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laire qu’il se colore légèrement en bleu. Celle épreuve montre donc 
qu’il n’exislepas de communication entre les ventricules et les espaces 
sous-arachnoïdiens des méninges rachidiennes, et qu’il y . a une obli- 
téralion de l’aqueduc de Sylvius. 

A part les quelques injections de sérum faites au début, le traite 
ment consista e.vclusivement en ponctions évacuatrices et dans 
l’emploi d’un auto-vaccin. 

Il nous faut maintenant insister sur les caractères du microbe.re¬ 
trouvé dans ce liquide céphalo-rachidien. Les premières lames faites 
avec le culot de centrifugation montrent au milieu de polynu¬ 
cléaires altérés, des cocci prenant le Gram, disposés soit par deux, 
soit plus souvent par amas. Certains en capsules font penser au 
pneumocoque. 11 est impossible de retrouver des méningocoques surles 
lames ; mais sachant combien ce dernier germe passe souvent ina¬ 
perçu à l’examen direct et croyant avoir affaire à une association 
de pneumocoque et de méningocoque, le malade reçut Immédiate¬ 
ment du sérum anlipneumococcique et antiméningococcique. 

L’ensemencement sur gélose ordinaire et sur gélose ascite montre sur 
les tubes de petites colonies fines au bout de 24 heures. 

Après coloration par la méthode de Gram, on reconnaît des cocci 
disposés en amas, absolument comparables aux grappes du staphylo¬ 
coque. 11 faut noter cependant que de temps en temps, on trouve une 
petite chaînette ; certains cocci isolés apparaissent même encap¬ 
sulés. Si l’aspect sur lame est l’aspect typique du staphylocoque, l’aspect 
macroscopique des colonies sur gélose n’est pas celui du staphylo¬ 
coque. D’ailleurs, piqué en gélatine, il ne la liquéfie pas. D’aulre parti 
ensemencé en bouillon ordinaire, il le trouble légèrement, il se pré¬ 
sente encore en amas, mais en bouillon-seruin, l’aspeef est celui du 
streptocoque le plus typique : chaînettes grosses et courtes ; dans 
une même chaînette, cocci de taille dilfércnle. Aucun élément n’est 
encapsulé. 

Ensemencé sur.les différents sucres, onconstale qu’il attaque 
glucose, le mallose, le saccharose, et n’attaque pas le lactose. 

Ensemencé sur milieu au sang, il ne s’est jamais montré hénîoly 
tique. 

En outre un centimètre cube de bile de lapin ajouté à 3 cm* de 
culture en bouillon ne provoque pas l’éclaircissement de la culture ; les 
microbes ne sont pas tués. 

Inoculé au lapin, au niveau de la base de l’oreille (injection de 

2 cm* de culture en bouillon) il produit un érysipèle typique. 

Inoculé au cobaye (injection intrapéritonéale de 2 cm* de culture en 

bouillon de 36 heures) il le tue en 48 heures ; nous avons ainsi pu tuer 

3 cobayes. A l'autopsie nousavons retrouvé une fois une pleurésie pu- 



81 


SOCIÉTÉ 


E PÉDIATRIE 


E PARIS 


rulente double très nette, et deux fois un léger exsudât séro-purulent 
avec des foyers multiples d’infarctus pulmonaire. Le liquide pleural 
et le sang du cœur ensemencés sur bouillon ordinaire et sur gélose 
ordinaire permettent de retrouver ce même microbe. Il se présente 
toujours sous la forme d’amas, de grappes, comme dans le liquide 
céphalo rachidien. Ensemencé en bouillon-sérum, il reprend sa forme 
caractéristique en chaînettes. Tels sont les caractères de ce streptoco¬ 
que retiré du liquide céphalo-rachidien de notre malade (I). 

Jusqu’au 2 mars, toutes les ponctions pratiquées ont 'ramené un 
liquide séro-purulent, où il était extrêmement facile par le simple 
ensemencement sur gélose ordinaire de retrouver le streptocoque 
constaté dès la première ponction. Depuis lors, les ponctions ont 
ramené un liquide tantôt ambré xantho-chromique tantôt légère¬ 
ment hémorragique. L’ensemencement sur les dilîérents milieux est 
actuellement négatif. 

L’examen du culot de centrifugation ne montre plus que des 
hématies, de très rares macrophages. On ne retronve ni polynu¬ 
cléaires ni lymphocytes. 

Ajoutons qu’une hémoculture faite le 23 janvier 1923 (prise de 
sang dans le sinus longitudinal supérieur) permit de retrouver 
dans le sang après ensemencement sur gélose ordinaire un microbe 
qui avait tous les caractères du microbe constaté dans le liquide 
céphalo-rachidien (2). 

Cette observation est intéressante à plusieurs titres. 

Les méningites à streptocoques apparemment primitives 
sont extrêmement rares. Presque toutes les observations de 
méningites à streptocoques sont consécutives soit à une otite 
soit à une broncho-pneumonie, ou à un traumatisme crânien. 

Genty et Ribereau (3) ont rapporté, chez un malade de 75 ans, 
une observation de méningite à streptocoques en apparence 
primitive. Ce n’est qu’à l’autopsie, que du pus, pris au niveau de 
la moelle et de l’encéphale a montré après ensemencement qu’il 
s’agissait de streptocoque pur. 

(1) Nous tenons à adresser nos remerciements à M. le docteur Legroux, de 
l’Institut Pasteur qui a bien voulu confirmer ces résultats. 

(2) Nous avons appris que cet enfant avait succombé chez ses parents 
vers la fin d’avril, dans un état d’hypotrophie et de cachexie considérable. 

(3) Genty et Ribereau, Méningite cérébro-spinale à streptocoques, in 
Journal de médecine de Bordeaux, 1900, XXX, p. 213. 
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Si ces faits sont rares chez l’adulte, ils semblent encore plus 
rares chez l’enfant et chez le nourrisson. Nous n’avons pu en 
retrouver qu’un cas dans la littérature médicale. 

Il est rapporté par Boisserie-Lacroix(l) : Épendymite bilatérale 
à streptocoques chez un nourrisson hérédo-syphilitique : les 
•quinze premiers jours, asepsie initiale du liquide; secondaire¬ 
ment présence de streptocoques en quantité considérable, et 
•alors mort en deux jours. Cette observation diffère, on le voit, 
beaucoup de la nôtre. 

Quant à l’observation rapportée par Delherm et Laignel-Lavas- 
tine (2) elle ne peut en être rapprochée : enfant de 12 mois ; entré 
•à l'Hôtel-Dieu, le 27 mai 1902 pour des signes cliniques de mé¬ 
ningite cérébro-spinale. Mort le lendemain. A l’autopsie, mé¬ 
ninges œdématiées; liquide purulent, nombreux streptocoques à 
l’examen direct, au milieu de leucocytes, pas d’ensemencement. 

Outre la rareté de cette observation, car il s’agit d’un nour¬ 
risson d’un mois, il faut signaler dans cette histoire plusieurs 
points importants : 

1° Le début par des symptômes rappelant Iq tétanos ; or les 
formes tétaniques de la méningite ne sont pas très fréquentes ; 

2° L’importance de la tension de la fontanelle antérieure qui 
dès la période initiale a attiré l’attention sur les méninges et reste 
bientôt le seul signe méningé ; 

3° L’évolution absolument apyrétique, pendant toute la maladie 
malgré la présence dans le sang et dans le liquide céphalo¬ 
rachidien d’un streptocoque virulent pour le cobaye et le lapin. 

D’autre part fait intéressant à signaler l’évolution de cette 
méningite n’a pas gêné pendant longtemps le développement de 
ce nourrisson. Ce n’est que quelques jours avant la mort que cet 
enfant a présenté un amaigrissement et une cachexie rapides. 

(1) Boisserie-Lacroix, Épendymite bilatérale à streptocoques évoluant 
chez un nourrisson hérédo-syphilitique, in Société médecine et chirurgie de 
Bordeaux, 3 novembre 1922, in Pédiatrie, janvier 1923. La Ponction des 
ventricules cérébraux. 

(2) Delherm et Laignel-Lavastixe, Un cas de méningite à streptocoques 
chez un nourrisson. Bull. Soc. de Pédiatrie, 1903, pp. 135-137. 




86 j SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 

Celle lolérance prolongée envers un streptocoque virulent mérite 
d'être signalée; 

4° Le cloisonnement des méninges a été ici particulièrement 
rapide, puisque dès la première ponction lombaire, il est très 
difficile d’obtenir du liquide céphalo-rachidien. Par contre la 
ponction inlra-ventriculaire en ramène très facilement et en 
quantité abondante. Ce liquide après avoir été purulent est 
tantôt hémorragique, tantôt clair et citrin. L’épreuve du bleu de 
méthylène montre qu’il n’existe pas de communication entre les 
ventricules et les espaces sous-arachnoïdiens périmédullaires. 

Nous voudrions insister pour terminer, sur l’importance de 
la ponction ventriculaire chez le nourrisson, comme moyen de 
diagnostic et de traitement des méningo-épendymites. Plus 
employée elle est appelée à rendre de très grands services, sa 
technique est extrêmement simple, plus simple que celle de la 
ponction lombaire et dans les cas de méningites cloisonnées, seule 
elle permet d’obtenir du liquide céphalo-rachidien. 

Au point de vue thérapeutique, son intérêt est encore plus 
grand. Elle permet d’évacuer le liquide céphalo-rachidien, 
comme on évacue un pus d’abcès ; elle décomprime la substance 
cérébrale, empêche la stase papillaire, prévient les complications 
auriculaires et les troubles intellectuels, et permet au besoin 
l’introduction in situ d’un sérum thérapeutique. 

Chez notre petit malade, nous avons pratiqué en 52 jours 
20 ponctions retirant ainsi 860 cmc. de liquide céphalo-rachidien. 
Chaque ponction fut admirablement supportée, un autovaccin 
fut, avec les ponctions évacuatrices, la base du traitement. 
Il est intéressant de constater qu’une méningo-épendymite à 
streptocoque virulent a évolué pendant plus de 2 mois et demi 
sans altérer l’état général de ce nourrisson, qui ensuite a suc¬ 
combé très rapidement à une cachexie aiguë. 
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Syphilis héréditaire taidive et tuberculoses chirurgicales. 

Par André Trêves. 

Avoir le nombre considérable de publications auxquelles a 
donné lieu la syphilis héréditaire tardive depuis plus de 60 ans, 
on pourrait croire le problème résolu. 

Nous savons tous qu’il ij^’en est rien et les erreurs de diagnostic 
comme celle que nous ont relatée Pr. Merklen et Minvielle le 
21 novembre dernier sont d’une fréquence extraordinaire. On 
peut dire qu’en dehors des spécialistes avertis, pédiatres, syphi- 
ligraplies, orthopédistes, la syphilis est trop souvent méconnue. 

Le diagnostic, d’ailleurs, n’en est pas toujours des plus com¬ 
modes, comme nous allons le voir. 

On a cependant décrit un nombre considérable de signes dilTé-. 
rentiels, généraux et locaux. 

Symptômes généraux ou dystrophiques, dont quelques-uns 
presque pathognomoniques, comme la triade d’Hutchinson, où 
Cantonnet propose avec raison de remplacer la surdité, vrai¬ 
ment rare, par l’hydarthrose, bien plus fréquenle. 

Lésions dentaires, dont la description a été reprise par Mozer 
et par Chenet dans leurs thèses. Elfondrement du nez ; tibias en 
lame de sabre; ganglions sus-épitrochléens bilatéraux ; stigmates 
de rachitisme précoce sans cause alimentaire, etc. 

Mais souvent les stigmates de premier ordre manquent ou sont 
très frustes ; il faut se rabattre sur les autres ; je n’y insiste pas : 
ils sont trop. 

Je me permets seulement de vous rappeler un aspect spécial 
du nez que je vous ai déjà signalé, et dont la fréquence me paraît 
sans cesse plus grande, bien que j’ignore à quoi il répond exacte-, 
ment. Avec un faciès un peu pâle, la partie moyenne du nez, un 
peu élargie se continue, presque sans démarcation, avec la ré¬ 
gion des pommettes, le lobule est globuleux, un peu saillant, les 
narines ont un orifice un peu étroit, les ailes du nez sont épais¬ 
sies; le nez dans sou ensemble est assez luisant, comme dans la 
séborrhée. 
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Quant aux: symptômes locaux des manifestations syphilitiques, 
ils sont bien connus. 

Dans la syphilis osseuse : l’iiyperostose, la douleur à caractère 
plutôt nocturne, l'indolence relative, l’absence habituelle de gan¬ 
glions, la multiplicité fréquente des lésions, l’allongement 
osseux, et, à la radiographie, les taches claires, le rétrécissement 
du canal médullaire, les stries osseuses, l’aspect vermoulu, le 
fourreau péri-osseux, etc. Il est classique d’ajouter que la syphilis 
a une prédilection pour le tibia, la clavicule, le frontal, et ne 
frappe ni le malairc, ni le calcanéum. 

Dans la syphilis articulaire, on observe souvent l’hyperostose 
des extrémités osseuses, à laquelle correspond une bande péri-ôs- 
seuse visible à la radiographie. C’est cet aspect radiographique 
seul qui m’a permis le diagnostic dans une pseudo-tumeur 
blanche du coude, multifistuleuse, où rien ne permettait de 
soupçonner la syphilis. 

Dans la forme synoviale, on note parfois un aspect cartonné, 
une sorte de blindage de la synoviale. 

On observe encore l’absence de ganglions, l’indolence re¬ 
lative, etc. 

Quant aux adénites syphilitiques cervicales, en dehors de l’as¬ 
pect parfois caractéristique des ulcérations, bien décrit par 
Ménard et ses élèves (thèse de Mlle Pouzin), il n’en existe guère 
de signes différentiels. 

Il faut bien reconnaître que tous les symptômes classiques de 
l’hérédo-syphilis tardive sont loin d’être constants et il faut la 
soupçonner simplement lorsqu’on a affaire à une tuberculose 
d’aspect ou d’évolution anormaux. 

Merklen a insisté avec raison sur les lésions « à éclipse », si 
j’ose m’exprimer ainsi : hydarthroses récidivantes, arthrites ou 
ostéites à rechutes. 

Il faut la soupçonner aussi dans les soi-disant arthrites tuber¬ 
culeuses où, après une évolution prolongée, la radiographie ne 
montre pour ainsi dire pas de lésions osseuses ; en effet la tuber¬ 
culose évolue en détruisant plus ou moins. 

J’ai observé récemment un cas de ce genre, chez une jeune 
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fille, soignée depuis trois ans pour une arthrite bacillaire du 
genou, et que l’on m’adressait pour lui confectionner un cellu-' 
loïd. Les mouvenients de l'article étaient presque abolis, l’amyo¬ 
trophie marqué, mais une radiographie que j’ai fait faire, m’a 
montré un interligne articulaire à peine diminué et des extrémi¬ 
tés osseuses intactes. Le Wassermann a été positif. 

Se méfier également des lésions ostéo-articulaires, d’aspect tu¬ 
berculeux, sans amaigrissement. M. Barbier l’a signalé avec 
raison. 

La clinique est parfois plus déconcertante encore. 

Au point de vue de l’âge d’abord, car les manifestations ostéo¬ 
articulaires del’hérédo-syphilis apparaissent souvent très tardive¬ 
ment chez l’adulte. Le fait a déjà été signalé. 

Au point de vue des symptômes eux^mêmes. 

J’ai soigné une femme de 40 ans, atteinte d’un mal de Pott 
cervical à aspects clinique et radiographique classiques et dont 
les cicatrices de lésions des deux malaires semblaient signer une 
tuberculose datant de l’enfance. L’immobilisation et une minerve 
n’ayant fait qu’exacerber les douleurs, j’ai eu l’idée de faire faire 
un Wassermann qui a été positif, et la malade a guéri rapidement 
sous l’influence du traitement spécifique. 

Déjà Gaucher, en 1906, observe que la similitude clinique est 
presque abolue. Dans le spina ventosa, en particulier, le diagnos¬ 
tic est pratiquement impossible. Cela devient une question de 
pratique, presque de flair. 

Dans bien des cas, le diagnostic est cliniquement tout à fait 
impossible. 

Lorsque j’étais assistant de M. Brocâ, aux Enfants-Malades, 
nous avions pris le parti de faire faire Wassermann et cuti-réac-, 
tion à tous les entrants du Pavillon Brun. Les résultats en furent 
stupéfiants. Je me rappelle, entre autres, une fillette présentant 
depuis un an une coxalgie absolument typique cliniquement et 
radiographiquement; avec ganglion iliaqne, usure des extrémités 
osseuses, etc., chez laquelle, après un Wassermann positif, la 
guérison fut rapide et complète, grâce au néo.-salvarsan intravei¬ 
neux. . 
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Bénazet, Mlle Pouzin, Mozer, Chenet, tous élèves de Ménard, 
ont publié bien des observations de ce genre. 

Mais l’importance de l'épreuve de laboratoire, presque absolue 
lorsque le résultat est positif, cesse de l’être dans le cas contraire. 

Je ne veux pas insister sur la valeur des procédés employés : 
elle n’est pas de mon ressort. J’incline cependant à partager les 
idées de Merklen : à lésion très atténuée, comme l’est souvent le 
cas dans l’hérédo-syphilis tardive, il faut un procédé très sensible 
et Desmoulières me paraît avoir rendu de grands services à ce 
point de vue. 

Quoi qu’il en soit et considérant qu’unexamen négatif neprouve 
rien, j’ai soumis, à partir de 1919, quel que fut le résultat de 
Wassermann, tous mes ostéo-articulaires et ganglionnaires au 
914 intraveineux, et cela sans aucun inconvénient car les enfants 
le supportent admirablement, à condition que le produit soit de 
bonne qualité. 

J’ai obtenu des résultats très variables. 

Chez les syphilitiques purs, résultat constant et favorable. 

Mais, avec M. Méry et son élève Mercier des Rochettes, malgré 
l’opinion deMénard,jesuis convaincu qu’il existe des cas mixtes. 
Je ne parle pas seulement de la syphilis faisant le lit de la tuber¬ 
culose. Personne ne nie la prédisposition des hérédo-syphilitiques 
à faire des tuberculoses chirurgicales ou médicales. 

D’ailleurs dans ces cas, comme chez les tuberculeux purs, 
l’arsenic agit nettement comme eutrophique sur l’état général et 
son action est des plus heureuses. . 

Mais je suis convaincu de la coexistence possible des deux pro¬ 
cessus sur une même lésion. J’ai vu des améliorations, des gué¬ 
rison partielles rapides, comme si l’élément syphilitique local 
avait été éliminé, et puis la maladie tuberculeuse continuait seule 
son évolution, l’état général restant influencé favorablement par 
le traitement intraveineux, mais sans action sur l’état local. 

Enfin, et j’attire particulièrement votre attention sur ce point, 
chez plusieurs enfants, indiscutablement indemnes de syphilis, 
indiscutablement et purement tuberculeux, le 914 intraveineux a 
agi exactement comme dans la syphilis, aussi rapidement et aussi 
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complètement. J’en ai donné quelques observations à Acosta pour 
sa thèse, malheureusement incomplète. 

Pour l’un d’entre aux en particulier, que je vais vous montrer 
et dont voici l’histoire, j’ai pu avoir, grâce à l’obligeance de 
M. Hudelo, le contrôle expérimental. 

11 s’agit d’un garçon, alors âgé de 13 ans, atteint d’adénites cer¬ 
vicales tuberculeuses fistulisées, vu pour la première fois par moi 
le 14 mai 1919 (obs. I de la thèse d’Acosta), chez lequel deux 
séries de piqûres de 914 intraveineux ont amené la guérison 
complète des lésions en 7 mois. 

Je le considérais comme un « mixte », malgré Wassermann 
constamment négatif, quand le 1'"'mars 1921, 14 mois après sa 
première guérison, il a présenté un abcès ganglionnaire fluctuant 
delà région sus-sternale et une réulcération de ses ganglions cer¬ 
vicaux. 

Je l’ai montré à M. Hudelo, qui a fait prélever du pus et a fait 
inoculer un cobaye qui est mort de tuberculose typique quelques 
semaines après. 

Mon malade a guéri complètement à nouveau grâce au 914 intra¬ 
veineux. 11 a engraissé de plusieurs kilogrammes et la guérison 
s’est maintenue, entretenue de temps à autre par le traitement. 

Quant à ce traitement lui-même, je n’en parlerai pas. 914, mer- 
xure et bismuth ont leurs indications : elles relèvent de la méde¬ 
cine et non de l’orthopédie. 

J’ajoute, au point de vue chirurgical, qu’avec Ménard, il faut 
en général considérer ces lésions comme un noli me tangere pour 
le bistouri et pour la curette. Mais il ne faut pas toutefois être 
absolu et Soupault a relaté récemment l’histoire d’une hérédo- 
syphilis du genou, dont la guérison n’a été obtenue qu’après abla¬ 
tion d’un noyau fibreux intra-articulaire par arthrotomie. 

Quant au traitement orthopédique par l’immobilisation, indis¬ 
pensable chez les « mixtes », il est très souvent nécessaire chez 
les syphilitiques purs pour supprimer la douleur, les positions 
vicieuses et même pour éviter des aggravations. Mais en général 
sa durée est bien diminuée par le traitement spécifique. 

En terminant cette cominunication, je vous présente encore deux 
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fillettes, l’une qui présentait une coxalgie typique avec adénopa¬ 
thie iliaque, et dont j’ai fait faire le Wassermann, qui fut positif, 
simplement parce qu’elle présentait la forme de nez dont |e vous- 
ai parlé et qu’elle était née de père inconnu. 

L’autre était venue me consulter pour une scoliose congénitale. 
En raison toujours de ce nez spécial et de taches dentaires, j’ai 
fait faire un Wassermann, positif ainsi que chez son frère plus- 
âgé et sans aucune tare, ni stigmate. Pas de traitement à ce mo¬ 
ment. 

Or cette fillette m’est revenue trois mois après avec une tumeur 
blanche du coude absolument typique cliniquement et radiogra- 
phiquement. Voici la radio qui montre une usure d’aspect bacil¬ 
laire delà surface articulaire du cubitus, sans la moindre hyper- 
ostose. 

Inutile d’ajouter que ces deux enfants ont guéri rapidement et 
complètement sous l’influence du traitement spécifique. 

Ostéo-périostite du tibia avec abcès traitée avec succès 
par le bouillon de Delbet. 

Par MJI. Bigard et André Trêves. 

Le jeune Marcel IL, âgé de 12 ans, étant en vacances au bord de la 
mer, reçoit le 10 septembre un coup de pied à la jambe gauche. 

Il souffre d’abord très peu et marche normalement. 

Le lendemain soir, 11 septembre, la douleur a augmenté et l’enfant 
a de la fièvre. 11 existe au niveau de la face interne du tibia un gon¬ 
flement doulpm-eux. 

11 garde le lit à partir de ce moment. 

Le 12 et le 13, le gonflement et la douleur-ont presque disparu. 

Le 14, un peu d’épaississement et une crise douloureuse. 

Du 14 au 25 septembre, l’empâtement augmente, accompagné de. 
crises douloureuses et d’élévation de la tempéi'ature locale et géné¬ 
rale. A partir du 20, une collection fluctuante se forme. 

Le 24 septembre, au soir, fièvre violente, douleurs très vives. 

Le 25 septembre, l’abcès est incisé. Il s’en écoule un pus abondant. 
Mèche laissée 12 heures. La température tombe. L’écoulement de 
pus persiste pendant trois jours, puis diminue, sans cesser complè¬ 
tement. 
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Nous voyons l’enfant pour la première fois le 3 oclobre. 

L’incision de l’abcès, siluée à la partie iiioyenne de la face inlernc 
du tibia ne s’est pas. refermée. 11 existe un peu plus bas une nouvelle 
collection fluctuante, du volume d’un œuf de pigeon, entourée d’une 
zone d’œdème assez induré; dans toute celte région, le tibia est aug¬ 
menté de volume et douloureux à la palpation. Un peu d’adénopathie 
inguinale. Pas de température. 

La radiographie, faite le lendemain par le docteur Beaujard, montre 
une zone d’ostéite sur la partie moyenne de la face interne du tibia et 
uu rétrécissement du canal médullaire. 

Le 5 octobre, injection de 2 centimètres cubes de bouillon de Delbet 
(propidon) à la face externe de la cuisse droite. Très vive réaction 
locale pseudo-phlégmoneuse, avec douleurs très marquées pendant 
deux jours. Pansements humides et chauds répétés. Les douleurs se 
calment peu à peu. Par contre, la température n’a pas dépassé 38°,2 
le premier soir et est revenue à la normale dès le lendemain. 

Le lendemain même de l’injection, l’ancès a presque complètement 
disparu spontanément; le 1 octobre, le premier abcès incisé aupara¬ 
vant est cicatrisé, la pression sur le tibia est à jaeu près indolore. 

Pour la première fois depuis l’accident, l’enfant commence à mar¬ 
cher le 9 octobre. 11 persistc'encore un peu de sensibilité au niveau 
de la face interne du tibia, mais l’abcès s esb complètement résorbé. 

L’enfant rentre au lycée le 2 novembre. 

Vers le 2o novembre, il reçoit un coup sur sa jambe. 11 reparaît un 
peu de gonflement douloureux. La mère fait des applications quoti¬ 
diennes d’antiphlogistine jusqu’à la fin de décembre. 

La guérison est complète et définitive depuis cette époque. 

Cette observation nous a paru intéressante à vous présenter. 
Nous savons combien ces réactions ostéo-périostiques peuvent se 
prolonger longtemps. L’effet curatif d’une seule injection de 
2 centimètres cubes de bouillons de Delbet a été remarquable 
chez notre malade, puisqu’elle a suffi à faire résorber complète¬ 
ment un abcès collecté, à en cicatriser un autre incisé depuis 
quinze joui-s et à faire disparaître la réaction inflammatoire qui 
existait au niveau du tibia. 

Nous avons constaté une fois de plus que la réaction générale 
de l’organisme de l’enfant vis-à-vis de ces vaccins de Delbet est 
très modérée, pui.-que la fièvre n'a pas dépassé 38°. Par contre, 
la réaction locale a été très vive ; mais elle ne nous paraît avoir 
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qu’une importance relative en comparaison de l’excellent résultat 
obtenu. 

L’action des bouillons de Delbet, très discutable dans les ostéo¬ 
myélites aiguës, semble bien plus favorable dans les cas subaK 
gus comme celui de notre petit malade. 


Résultats d’un essai de sérothérapie préventive 
antimorbilleuse. 

Par MM. Harvier, de Brun et Decourt. 

Les récentes communications de MM. P.-L. Marie, Nobécourt 
et Paraf, Debré et Ravina, Méry, Gastinel et Joannon ont mis à 
l’ordre du jour la vaccination préventive contre la rougeole par 
l’injection de sérum de convalescent. 

Il nous paraît intéressant d’apporter devant la Société les 
résultats d’un essai de sérothérapie préventive antimorbilleuse 
que nous avons fait dans notre service et d’exposer les réflexions 
que ces résultats nous ont suggérées. 

A notre service de Bicètre est annexée une garderie à l’usage 
des jeunes enfants des infirmières de l’Etablissement. 

Tous ces enfants sont âgés de 2 à 4 ans. 

Le 9 février 1923, un cas de rougeole se déclare chez une 
fillette de 3 ans. L’enfant est immédiatement isolée dans un 
hox. Sa rougeole est typique, assez intense, et évoluera d’ail¬ 
leurs normalement sans complications. 

Nous décidons immédiatement de vacciner les 13 enfants, 
qui ont été en contact avec l’enfant morhilleux, dès le début de 
la période d’invasion et même d’incubation. 

Onze enfants seulement ont reçu une injection sous-cutanée 
de 2 cm. et demi de sérum, car deux mères se sont opposées à 
la vaccination de leur enfant. Neuf d’entre eux ont été injectés 
le 11 février et les deux autres, le 13 février, soit 2 et 4 jours 
après la constatation du cas initial. 

Nous avons obtenu du Directeur et des parents l’autorisation 
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de tenir en observation, jour et nuit, ces enfants vaccinés, 
mais cependant 2 d’entre eux ont été emmenés par leur mère. 

Voici ce que nous avons observé : 

1" Les deux enfants non vaccinés eurent une rougeole 

TÏPIQUE. 

La rougeole débuta le 21 février par du catarrhe et une tem¬ 
pérature à 39°. L’éruption apparut le 23, exactement 14 jours 
après le début du cas initial. 

Nous n’avons suivi qu’un de ces enfants, dont la rougeole 
fut normale. L’autre fut emmené par -sa famille et soigné en 
ville. 11 a contracté une broncho-pneumonie pendant la conva¬ 
lescence et contaminé sa mère, morte des suites d’une broncho¬ 
pneumonie à l’hôpital Glaude-Bernard. 

2“ Les onze enfants vaccinés ont, eu la rougeole, mais 

UNE ROUGEOLE ATTÉNUÉE. 

A. Sept d’entre eux ont présenté les premiers symptômes le 
23février,soit jours après le début du cas initial et 12 jours 
après Tinjection préventive. 

Voici leurs observations résumées: 

Obseervation I. — Émilienne Jonn., 3 ans et demi, fait le 23 fé¬ 
vrier une poussée de fièvre à 37°,9. Pas de catarrhe ; toux légère ; 
léger exanthème du voile ; pas de Koplick. 

Quelques éléments éruptifs très disséminés se montrent sur les 
joues, derrière les oreilles, dans le dos, sur la poitrine, sur l’abdomen, 
la face externe des cuisses. 

Dès le lendemain, la température est retombée à la normale, 
tandis que les éléments éruptifs persistent. 

Le 26 tout a disparu. 

Obs. 11. — Gaston Pri..., 2 ans et demi; le 23 et le 24, ascension 
thermique à 38°,3, 38°,5 ; apyrexie le 2.') ; léger catarrhe de la toux, de 
la conjonctivite. Le 23, Koplick ; le 24, exanthème très net à la face, 
très discret sur le tronc. 

Le 27, éruption en voie d’effacement, mais encore viijible. 

Le 28, tout a disparu. 

Obs. 111. — Yvette Lap..., fait 38°,8 le 22 au soir, 38°, le 23, et dès 
le 24 la température est normale. 
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On a note le 23 une éruption nette à la face, quelques rares élé¬ 
ments très espacés sur le corps, un signe de Kôplick net, un peu de 
toux, quelques ét'Snueinents. 

Le 27, tout est fini. 


Obs. IV. — Yves Dut..., 3 ans, fait 38»,4 le 22 février, 37o,8 le 23; et 
le 24 la température est normale. 

On a noté le 23 février un léger catarrhe des yeux et du nez, un peu 
de toux, un léger exanthème du voile, et une tache de Koplick à la 
face interne de la joue gauche. Une éruption discrète : à la face, 
sur la partie inférieure de l’abdomen et la base du thorax. 

Le 26 tout a disparu. 


Obs. V. — Jacqueline Bourg..., 3 ans et demi, à 30®, le 22 au soir; 
37°,S le 23, et une température normale dès le 24. 

On a noté le 23 : un léger- catarrhe, des yeux un peu larmoyants, un 
exanthème du voile, pas de Koplick. 

L’éruption est discrète. Elle prédomine sur le tronc. On trouve 
quelques éléments sur les joues et derrière les oreilles, quelques-uns 
sur les membres. 

Le 26 tout a disparu, 

Obs. VI. — Louis Joii..., 2 ans et demi, monte à 38“,7 dans la soirée 
du 23. Le 24, il a 3J°,2 ; le 2.3 38°. Le 26, il revient à 37°, mais re¬ 
monte à 38° le soir. 

Le 27, la température est normale. 

On a noté le 23 des éternuements, une légère rougeur des conjonc¬ 
tives, un léger exanthème; pas de Kôplick. 

Le 24, l’éruption est nette, généralisée. 

Le 26, elle persiste, en voie d’effacement. 

Le 28, elle est encore visible. 

Le 4'='’ mars, tout est fini. 

Obs. vil — Robert Mar..., 2 ans et demi, a eu 38°,2 le 21 février 
au soir. Le 22 il a 39°,7, mais dès le 23 redescend à 370,8. Et le 24 la 
température est normale. 

Cet enfant ayant été emmené par sa mère au début de sa maladie a 
été moins bien observé. Nous l’avons vu cependant le 23 février et 
avons noté du catarrhe oculo-nasal net, une éruption discrète, mais 
généralisée,, de l’exanthème et un signe de Kôplick. 

La courbe de température fait foi de la bénignité de l’affection.. 
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B. Les 4 derniers enjants ont eu la rougeole après une longue 
période d’incubation. 

Obs. VIII. — Paalelle Vill..., 2 ans et demi, présentait dès le 26 fé¬ 
vrier une température à 38“,2 ; on constatait à ce moment une angirte 
à points blancs, sans aucun signe de rougeole. 

Idais le 1“'' mars, la température monte à 39“,2, en même temps 
qu’apparaissent un léger catarrhe, du larmoicincnt et de la toux. 

Le 2 mars, la température est à 39°,ti, et l’on constate une éruption 
typique ^généralisée, mais discrète, un exanthème du voile, mais pas 
de Kôplick. 

La 5 mars, l’éruption est encore visible. La toux persiste, avec un 
peu d’abattement. La fièvre est à 38°,4. 

Le 9, tout est fini. 

Obs. IX. — Henriette Par... présente le 7 mars une fièvre à 38°-,2, de 
la rougeur des conjonctives, une toux légère, un exanthème discret, 
un élément de Kôplick et déjà un exanthème pâle et discret. 

Le 8 mars, la température est à 39°,4 ; l’éruption est généralisée, 
abondante sur la face et le tronc. L’exanthème et le Kôplick sont nets. 

Le 9 mars, la température atteint 39”,9, tandis que l’éruption reste 
stationnaire. 

Le 10 mars se fait une défervescence brusque. 

Le 12 mars, l’éruption est encore visible, presque effacée. 

Obs. X. — Gustave Boni'..., 3 ans, fait le 4 mars une poussée ther¬ 
mique à 39°,4, en rapport avec une angine pultacée. 

Puis, 4 jours après, le 8 mars, apparaît un léger catarrhe en même 
temps qu’une éruption nette à la face, fruste sur le corps. Exanthème. 
Pas de Kôplick. 

Le 9 mars, l’éruption est en voie d’effacement. 

Le 10, tout est fini. La température n’a pas dépassé 38°,4. 

OsB. XL — Jean Loué..., 2 ans et demi, présente un peu de fièvre 
les 6 et 7 mars sans signes cliniques précis. 

Le 9 mars, la température monte à 39°,4 le matin, 39°,6 le soir. On 
constate de l’exanthème, un signe de Kôplick et quelques éléments 
éruptifs dans le dos et sur la poitrine. 

Le 10 mars, l’éruption est généralisée, assez abondante. 

Le 12, elle est encore visible, en voie d’effacement. 

La température est redevenue normale dès le 11. 

Jean Loué... et Henriette Per... sont les deux enfants à qui l’injec¬ 
tion de sérum préventif avait été pratiquée le 13 février, c’est-à-dire 
2 jours après les autres. 
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Tous les enfants vaccinés ont donc présenté une.rougeole bé¬ 
nigne, atténuée, une « morbilloïde », suivant l’expression de 
Glaser. Nos résultats confirment, à quelques variantes près, ceux 
rapportés récemment par M. Debré. 

Ainsi q,u’il ressort du tableau suivant : 

1° La période d’incubation chez 7 de ces malades n’a pas été 
influencée par la sérothérapie ; chez les 4 autres, l'incubation a 
été de 21, 27 et 28 jours, en supposant que tous les enfants aient 
été contaminés simultanément, mais il est probable que ces der¬ 
niers ont été contaminés après les premiers et successivement, 
car tous nos malades étaient groupés, sans isolement, dans une 
salle commune ; 

2° Le signe de Koplick a été noté chez 6 malades, l'exanthème 
chez 9; un catarrhe net des muqueuses ne îal constaté qu’une fois ; 

3° La température a atteint ou dépassé 39° chez 6 enfants ; 
elle est restée au-dessous de ce chiffre chez tous les autres ; 

4° L’éruption fut discrète chez presque tous, mais généralisée 
chez 5 malades ; 

5° La durée totale de la période fébrile a atteint ; 1 Jour (t cas); 
2 Jours (4 cas); 3 Jours (1 cas) ; 4 Jours (3 cas) ; 5 Jours (1 cas); 
6 Jours (1 cas) ; 

6° La durée de l'éruption a varié entre 2 et 6 jours ; 

7° La cutiréaction à la tuberculine, qui avait été pratiquée sur 
tous les enfants avant la rougeole et n’avait été positive que sur 
Yves Dut. (obs. IV) a été renouvelée le 26 février (c’est-à-dire au 
déclin de l’atteinte de rougeole présentée par cet enfant) et fut 
encore positive. Cette action anergisante de la rougeole, préven¬ 
tivement traitée par la sérothérapie, a été déjà signalée par 
M. Debré. 


Mais la sérothérapie préventive, dans les conditions où nous 
l’avons pratiquée, n’a conféré à ces enfants qu’une immunité 
relative et non absolue. 

A quoi tiennent ces résultats incomplets : 

La qualité du sérum ne saurait être incriminée. Ce sérum, qui 
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nous avait été fourni très obligeamment par M. Reilly, provenait 
du service du professeur Teissier, à rhôpital Claude-Bernard. 
C’était un mélange de plusieurs sérums de convalescents, re¬ 
cueillis à partir du 7“ jour après là défervescence et qui, par 
conséquent, n’était pas suspect, comme aurait pu l’être le 
sérum d’un malade unique, de contenir une trop faible quantité 





d’anticorps. 

C'est donc dans Vexainen de la dose de sérum injectée et du 
moment de l'inoculation par rapport à la date de la contamina¬ 
tion qu’il faut chercher les causes de l’imperfection des résultats 
obtenus ; 

Nous avons employé, en raison de la faible quantité de sérum 
dont nous disposions, une dose de 2 cm. 5 par enfant, lesquels 
étaient âgés, rappelons-le, de 2 à 3 ans. Ces enfants ont été ino¬ 
culés le 2“ et le 4** jour après la constatation du premier cas de 
rougeole, c’est-à-dire si l’on tient compte de la période d inva¬ 
sion, environ 6 à 8 jours après la contamination. Cette dose de 
sérum, injectée à cette date de l’incubation, a suffi a modifier les 
symptômes et l’évolution de la rougeole et n a pas empeché 1 éclo¬ 
sion de la maladie. 

Mais, puisque la prophylaxie de la rougeole est engagée dans 
cette voie si féconde de l’immunisation passive, tous nos efforts 
doivent tendre à empêcher la dissémination de la maladie et non 
pas seulement à en modifier l’évolution; car il est évident que 
les enfants atteints d’une rougeole, même modifiée par la séro¬ 
thérapie, sont contagieux. Quand nous injectons préveiUivement 
du sérum antidiphtérique, nous cherchons, non pas a réaliser 
une diphtérie atténuée, mais à éviter la diphtérie. Il devrait en 
être de même pour la rougeole. 

C’est donc la question de la dose préventive qui est capitale et 
comme, en pratique, on n’est guère amené à vacciner les enfants 
ayant été en contact avec un rougeoleux déclaré qu’au 4“ jour, 
au moins après la contamination, c’est la dose immunisante pour 
un jeune enfant à partir du 5^ ou 6» jour (eu comptant le temps 
matériel de se procurer le sérum) et la dose minima nécessaire 
(puisque nos provisions de sérum sont limitées) qu’il faut fixer. 
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Nicolle et Conseil, dans leur première expérience, ont inoculé 
4 cmc. à un enfant de 2 ans, ayant été en contact permanent avec 
ses trois frères morbilleux, le jour (au minimum) après la 
contamination, et l’enfant a été protégé. Dans leur seconde 
tentative, également couronnée de succès, ils ont inoculé à un 
enfant de 2 ans 5 cmc., le 9° jour de la contamination. Degwitz 
inocule 2 cm. 5 avant le 4° Jour, 5 à 6 cmc. du 5° au 6° Jour. 
Nobécourt et Paraf ont injecté 3 cmc. le Jour [de la contami 
nation et protégé leurs malades. 

Tout ce que nous pouvons dire, c’est que dans les conditions 
où nous nous sommes placés, l’injection de 2 cmc. 5 de sérum 
de convalescents à des enfants de 2 à 4 ans, entre le 6“ et le 
8® jour après la date probable de la contamination a été insuf¬ 
fisante pour protéger ces enfants contre la rougeole. 

Nous tenons, en terminant, à attirer l’attention sur deux par¬ 
ticularités : 

1“ Avant de conclure qu’une injection de sérum de convalescent 
protège contre la rougeole, il est indispensable de soumettre le su¬ 
jet vacciné à une observation rigoureuse. 

bi nos enfants avaient été rendus à leur famille, la rougeole 
aurait pu passer inaperçue, chez ceux dont la température n’a 
pas dépassé 38“ et n’a duré qu’un jour ou deux et dont l’éruption 
a été particulièrement discrète,(avec un catarrhe nulet insignifiant. 

On eût conclu à une immunisation complète, alors qu’en réalité 
ccsenfants ont eu une rougeole évidente, mais atténuée et Jiigace ; 

2° La durée de la mise en observation, pour conclure à l’effi¬ 
cacité complète de la sérothérapie préventive, doit dépasser le 
délai de 14 jours, puisque, chez nos derniers malades, les symp¬ 
tômes morbilleux sont apparus tardivement, du 21“ au 28“ jour 
apres le cas initial. De deux choses l’une : ou ces derniers ont pris 
la rougeole des premiers et l’inoculation de sérum ne les a pas 
protégés ou ils ont été contaminés en même temps qu’eux et l’im 
jection préventive n’a fait que retarder la période d’incubation. Il 
est donc nécessaire de surveiller les enfants pendant un temps 
suffisamment prolongé pour admettre l’action préventive absolue 
de la sérothérapie. 

SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE. — XXI. 8 
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Peut-être le pourcentage très élevé des succès enregistrés par 
certains auteurs tient-il en partie à des observations trop espacées 
ou insuffisamment prolongées. 

Discussion : M. Robert Debré. — L’intéressante communica¬ 
tion de M. Ilarvier confirme les faits connus : l’injection préa¬ 
lable de sérum de convalescent ou bien empêche l’éclosion de la 
rougeole chez les enfants contaminés, ou bien transforme la 
maladie en la modifiant d’une façon heureuse: suivant la date de 
l’injection et suivant la dose employée on otbient l’un ou l'autre 
résultat. En injectant les enfants peu de temps après la con¬ 
tamination comme semble l’avoir fait M. Hàrvier, il faut em¬ 
ployer des doses plus fortes qu’on ne l’a cru jusqu'à présent 
pour éviter à coup sûr l’apparition de la rougeole. J’emploie 
actuellement pour les sujets injectés dans les 4 premiers jours 5 
cmc. si l’enfant a moins de 18 mois ; 4 cmc. de 18 moisà 2 ans 1 /2 
et 6 cmc. pour les enfants de 2 ans 1/2 à 5 ans. 

Plusieurs échecs, observés par quelques auteurs sont dus à l’in¬ 
suffisance des doses employées. Dans l’ensemble la méthode de 
Nicolle et Conseil, judicieusement appliquée, donne des résultats 
absolument remarquables. 

Les échecs ne s’ob.servent pas dans une proportion supérieure à 
1 p. 100 : ces échecs peuvent se traduire par l’apparition dans ces 
cas absolument exceptionnels de rougeoles graves malgré l’in¬ 
jection de sérum. Malgré cette éventualité aussi rare que sin¬ 
gulière, la méthode de Nicolle et Conseil n’en reste pas moins 
une bien précieuse acquisition en matière de prophylaxie anti- 
morbilleuse. 

Sur deux points, je suis en désaccord avec notre collègue Har- 
vier: tout d’abord il pense que dans certains de ses cas l’incu¬ 
bation a été prolongée au delà de quatre semaines : il me paraît 
plus vraisemblable d’admettre que les enfants, auxquels il fait 
allusion, ont été contaminés par leurs petits voisins atteints de 
rougeole modifiées deux semaines avant eux et avec lesquels ils 
sont restés en contact. 

En second lieu, Ilarvier pense que l’idéal dans la prophylaxie 
antimorbilleuse serait la suppression de la maladie par l’injectioa 
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à dose suffisante de sérum de convalescent. Je ne le pense pas; 
cette immunité passagère (3 semaines; n’évitera pas à l’enfant 
une rougeole ultérieure. Mieux vaut — comme je l'ai indiqué — 
pratiquer les injections de sérum de convalescent de telle fa^on 
que l’enfant ait une rougeole modifiée et acquière, à peu de prix 
et sans risque, l’immunité indispensable vis-à-vis de la rougeole. 

M. Weill-Hallé. — La prolongation des délais normaux de 
l’incubation signalée par M. Harvier s’observe dans des famille s 
où plusieurs enfants sont atteints successivement de la rougeole 
alors même qu’ils n’ont pas été soumis à la sérothérapie. 

M. Terrien a injecté à un nourrisson de 2 ans, exposé à la 
contagion, 15 cmc. de sérum provenant d’un grand frère conva¬ 
lescent. Cette injection n’a pas empêché l’éclosion de la rougeole. 

M. Lesné. — Le durée de l’immunité passive conférée par l’in¬ 
jection de sérum de convalescent ne paraît pas dépasser 3 ou 4 se¬ 
maines, elle peut être moindre. Je viens d’observer une fillette 
qui fut contaminée 9 jours après l’injection. Comme c’est larègle 
après les sérum-immunisations, la période d’incubation fut 
prolongée (18 jours), et la rougeole fut très fruste : pas d’énan- 
thème, fièvre de 2 jours, éruption très discrète. C’est déjà un 
résultat intéressant et qui suffit à justifier cette immunisation . 

Pour que cette méthode soit plus efficace, 'plus constamment 
et plus complètement opérante, il faudrait employer des doses 
plus considérables de sérum de convalescent (5 à 10 cmc.). Mais 
les donneurs sont rares et souvent jeunes, aussi doit-on réserver 
l’immunisation aux sujets chez qui la rougeole est particulière¬ 
ment grave tels que les nourrissons ou les enfants porteurs de 
lésions du cavum ou de l’oreille moyenne. 

M. Papillon. — Depuis quelques mois j’ai eu deux fois l’occa¬ 
sion d’employer le sérum de convalescents de rougeole dans mon 
service de crèche de l’hôpital Trousseau, et plus heureux que 
M. Harvier, je n’ai observé chez les inoculés aucun cas de rougeole, 
même atténuée. 
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Chaque fois les faits se sont présentés de la même façon : un 
nourrisson est reçu à la crèche; le lendemain malin on le trouve 
commençant unie éruption de rougeole ; il est évacué et le jour 
même on injecte à chacun des nourrissons présents (une dizaine 
environ, et tous au-dessous (d’un an) 3 cmc. de sérum de 
convalescent ; es injectés sont suivis 18 à 20 jours, qu’ils restent 
dans le service ou soient ramenés en consultation par la mère. 

Ces cas diffèrent de ceux de M. Harvier et par la précocité de 
l’injection préventive pratiquée le jour même de la contagion pos¬ 
sible, et par là dose relativement plus forte de sérum ; 3 cmc. pour 
des enfants dont le poids était au-dessous de 6, et même de 3 kilos. 

Quelle que soit la cause de cette réussite, son importance est 
grande pour nos crèches hospitalières où les épidémies de rou¬ 
geole, toujours meurtrières, sontsi difficiles à éviterou à enrayer. 

M. AviRAceiEr. — Les nouvelles observations présentées par 
M. Debré montrent que les résultats fournis par la sérothérapie 
antimorbilleuse sont moins radicaux qu’il ne l’avait signalé pri¬ 
mitivement. Dans 23 p. 100 des cas personnellement suivis par 
l’auteur, les injections préventives n'ont pas empêché l’apparition 
de la rougeole. Sur 9 enfants rentrant dans cette catégorie, 7 fu¬ 
rent atteints de rougeoles bénignes, mais 2 néanmoins succom¬ 
bèrent. 11 ressort de la présente discussion que la sérothérapie 
permet d’une façon habituelle d’atténuer la rougeole, si elle n’em¬ 
pêche pas toujours son éclosion. 


La déformation de la selle turcique par l’hypertension 
intracrânienne, chez l’enfant. 

Par le docteur Salvator E. Burghi (Montevideo). 

Par l’étude de différents cas du service du Professeur Mor 
quio, à l’hôpital Pereira Rossell de Montevideo, nous sommes 
arrivés à établir que l’hypertension intracrânienne chez les en¬ 
fants, quand elle est suffisamment prolongée et intense, déforme, 
la selle turcique. 



SÉANCE DU 20 MARS 102:$ 105 

Les radiographies et les histoires cliniques résumées de ces cas 
se trouvent dans le tableau ci-après. 

Le mécanisme par lequel cette déformation se produit est le 
même que H. Claude a décrit au sujet de l’hypertension intracrâ¬ 
nienne dans les cas d'aplatissement de l’hypophyse ; et si cet 
auteur n’a pas constaté la déformation de la selle turcique cela 
tient à ce que ses observations se rapportent à des adultes, chez 
qui cette déformation est très atténuée ou ne se produit "pas. 

La distension du troisième ventricule produit la distension de 
l’infundibulum et de la tige pituitaire et son refoulement vers la 
selle turcique. Cette dilatation progressive dans la cavité cau^e 
chez l’enfant l’atrophie de ses parois osseuses et sa déformation, 
par le même mécanisme qui produit les zones de raréfaction 
et de ramollissement, et même la trépanation spontanée des os 
de la cavité crânienne dans les cas d’hypertension intense et con¬ 
tinue, comme dans les tumeurs et dans les hydrocéphalies. 

Dans tous les cas que nous avons étudiés les déformations soiit 
caractérisées par l’augmentation de la cavité osseuse et par son 
ouverture au défilé supérieur, faite aux dépens des apophyses 
clinoïdes, particulièrement des postérieures, et de la lame qua 
drilatère. 

Dans les cas les plus accusés, nous avons vu la selle turciqup 
largement ouverte, donnant à peu près l’image d’une dépression 
en doigt de gant. Nous n’avons jamais constaté de destructions 
osseuses étendues, comme il s’en trouve dans les tumeurs de 
l’hypophyse et dans quelques rares cas de tuberculose ou de 
syphilis. 

La déformation de la selle turcique est en relation avec l’âge 
du malade, la durée du processus et l’intensité de l’hyperten¬ 
sion. Pour mesurer l’hypertension, nous avons eu recours aux 
méthodes indirectes : symptômes cliniques et étude de l’écoule¬ 
ment du liquide céphalo-rachidien, faute de n’avoir pu employer 
le manomètre. 

Les symptômes cliniques de l’hypertension ne sont pas tou¬ 
jours d’accord avec la déformation de la selle turcique ; cardans 
les cas où l'hypertension, même étant intense, est de courte 
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durée, la déformation ne se produit pas. Cette déformation 
peut même exister sans les symptômes 'cliniques de l’hyperten¬ 
sion, comme dans le cas no I de nos observations. Dans ce cas 
c’était un petit kyste hydatique de l’angle ponto-cérébelleux qui 
avançait sur le 4° ventricule, qui se trouve élargi. La tumeur oppo- 
saitun obstacle à la circulation du liquide céphalo-rachidien, qui 
rendait cette circulation difficile, mais sans l’interrompre com¬ 
plètement. 

On doit reconnaître théoriquement qu’une tumeur ou lésion 
intra-cranienne des trous de Monro doit produire une dilatation 
des ventricules latéraux avec ses symptômes d’hypertension et 
sans modification delà selle turcique ; de même dans les ménin¬ 
gites séreuses diffuses pures de la corticalité. 

Le cas n° II avec un grand kyste hydatique, présentant des 
symptômes cliniques très accusés d’hypertension, montra seul 
une légère déformation de la selle turcique, ce qui s’explique par 
la courte durée du processus, car il fut opéré et mourut 3 mois 
après le début, et aussi parce que l’enfant avait déjà 11 ans, tan¬ 
dis que le cas n“ III avec un kyste,'hydatique du volume d’une 
orange accusa une grande déformation de la selle turcique, ,parce 
que révolution fut de deux ans et l’enfant en avait six. 

Dans le cas n“ IV, kyste hydatique énorme qui occupait les deux 
ventricules latéraux, se trouvent réunis tous les éléments pour 
produire, comme en effet on le constata, une grande déformation 
et l’élargissement de la selle turcique ; au volume considérable de 
la tumeur s’ajoute l’âge de l’enfant (7 ans), une grande hyper¬ 
tension (ramollissement osseux des deux côtés du crâne) et la 
durée de l’évolution (9 mois). 

Dans le cas n” V, kyste hydatique du volume d’une orange, dans 
lequel l’âge du sujet (5 ans) était une circonstance favorable pour 
donner une grande déformation de la selle turcique, celle-ci accusa 
seulement un élargissement peu accentué, malgré les signes 
d’hypertension, parce que l’évolution du processus fut de courte 
durée (6 mois). 

Quand la maladie qui produit l’hypertension commence en bas 
âge, c’est-à-dire, quand les fontanelles ne sont pas encore fermées 
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et les os du crâne ne sont pas soudés comme dans l’hydrocéphalie, 
la selle turcique ne se modifie pas beaucoup ; exemple le cas 
n° VI quiprésenteun crâne énorme à caused’unehydroccphaliedes 
premiers mois de la vie accusa une légère déformation de la selle 
turcique. Ceci vient à démontrer l’importance de l’intensité de 
l’hypertension intracrânienne, qui dans ce casse trouva diminuée, 
malgré l’énorme quantité de liquide, à cause des parties molles 
qui ferment la cavité crânienne. C’est le principe de la cranioto¬ 
mie décompressive. 

Dans les méningites à évolution rapide la selle turcique ne se 
modifie pas, même si l’hypertension est très grande. Dans le cas 
n° Vlll la radiographie accusa une petite déformation par l’ouver¬ 
ture du détroit supérieur de .la selle turcique au détriment 'des 
apophyses clinoïdes postérieures, parce que la méningite déter¬ 
mina une hydrocéphalie, qui fut constaté par l’autopsie ; les ven¬ 
tricules latéraux, le troisième ventricule etl’ihfundibulum étaient 
dilatés. 

Le cas n° Vil de syndrome cérébelleux démontre l’importance 
que la déformation de la selle turcique a pour le diagnostic de la 
tumeur cérébrale chez l’enfant. Dans ce cas la selle turcique con¬ 
servait sa forme normale et l’évolution de la maladie démontra 
que ce n’était pas une tumeur, puisque le malade quittait l’hôpital 
guéri au bout de 4 mois. 11 est certain que l’absence d’autres 
symptômes d’hypertension portait à repousser le diagnostic de 
tumeur du cervelet, parce que les tumeurs intra-cérébelleuses sont 
celles qui présentent ces symptômes sous la forme la plus précoce 
et la plus intense, mais on doit se rappeler qu’ils peuvent excep¬ 
tionnellement manquer, comme il arriva dans le cas n° 1 de kyste 
hydatique ponto-cérébelleux. 

La nature de la tumeur est un élément à considérer en plus de 
sa localisation, car plusieurs cas de tuberculomes et de gliomes 
ont été publiés dans lesquels les symptômes d’hypertension n’exis¬ 
taient pas. 

Par l’étude des cas que nous avons observés nous arrivons aux 
conclusions suivantes. 
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Conclusions ; • 

!• La déformation de la selle tnrcique est le signe le plus cons¬ 
tant et même peut-être le seul de l’hypertension intracraniénne 
persistante chez les enfants depuis la fermeture des fontanelles 
jusqu'à l’âge de 12 ans. 

2' Elle est en étroite relation avec l’âge de l’enfant, avec le Al¬ 
lume, la nature et la localisation des tumeurs encéphaliques; du 
temps d'évolution et de l’intensité de l’hypertension intra-cra- 
nienne. 

3“ Dans les abcès encéphaliques et les méningites aiguës la dé¬ 
formation ne s’observe pas à cause de la courte durée de l’évolu¬ 
tion de la maladie. 

4- Dans les hydrocéphalies consécutives aux méningites ou en¬ 
céphalopathies la déformation s’observe chaque fois qu’elles ont 
eu une certaine durée et qu’elles se sont produites après la fer¬ 
meture des fontanelles. Avant celle-ci elle n’est ni constante ni 
très accusée. 

5’ Elle peut s’accompagner du syndrome ou des symptômes de 
^altération des fonctions de l’hypophyse ou pluriglandulaire, par 
compression de la glande pituitaire causée par le même mécanisme 
qui produit la déformation de la selle turcique. 
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Correspondance. — Hommage de la Société de Pédiatrie de Montevideo à 
Pasteur. 

Sommaire. — M. Zubeh. Méningite cérébro-spinale primitive à entérocoques 
chez un nourrisson de trois semaines. Discussion : M. Uaiiiîier. — MM. Jules 
Resault et Jean Cathala. Septicémie et méningite aiguë cérébro- 

spinale staphylococciques secondaires à un furoncle du cuir chevelu._ 

MM. Dorlemcourt et Prieur. A propos d'un cas de paralysie diphté- 

térique. Discussion: MM. Rardier, Lessé, Babo.vseix, Avirag.vet. _ MM. Le- 

HEROULLET, Chadamier, Lodo-O.'iell et Lebert. ün cas de diabète infantile 
traité par l’insuline. Discussion : M. Nobécourt. — M. Liolgas (d’Athènes), 
présenté par M. A. Broca. Poly-arthrite syphilitique héréditaire. — MM. Ba- 
BosNEix et Lance. Myopathie anormale. — M. Ribadeau-Dumas. Reprise 
de rougeole. — MM. Lemaire et Lestoquoy. A propos du triangle radiolo¬ 
gique dans la pneumonie du nourrisson. — M. Excuaquet (présenté pa*" 
M. Barbier). Note sur la sous-alimentation des nourrissons. — M. Excuaquet 
(présenté par M. Barbier). Sténose hypertrophique du pylore. — M. Fouet- 
Streptococcie avec péritonite généralisée et nécrose de l'appendice chez un 
nouveau-né. — M. G. Salés et Verdier Anaphylaxie au lait de vache- 
Valeur comparative de l’intradurmo et cuti-réaction. Discussion : M. Lesné, 
MM. H. Dorlencourt et Fraënkel. Reclierches sur les modiQcations bi¬ 
liaires dans l’intestin du nourrisson. Discussion : M. Lesné. _ M. Cas- 

soute et Mlle Certonciny (de Marseille). Lymphocytose rachidienne ave® 
grandes oscillations thermiques, de naturein déterminée chez un nourrisson 
d un an. — M. Cl. Voudaris (d’Athènes). Sur un cas de scorbul infantile 
consécutif à l’emploi continu et prolongé du lait condensé sucré. Dis 
cussion: M. Mahean et Salés et J. Flurand. 


Correspondance. — Nous avons reçu de la Société de Pédiatrie 
de Montevideo un volume (I) consacré à Pasteur, extrait des 
Annales de la Faculté de Médecine. — Le professeur Morquio, 

(1) Hommage de' la Société de Pédiatrie de Montevideo à Pasteur. Monlevideoi 
Impenta artistica, de Dornaleclié Huos. :Çàlle cerro largo. 783 y 795,1933. 
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les docteurs J. Boiiaba, J. de Salterain, Victor Zerlino dans une 
série d’articles et de discours y relatent la vie de Pasteur, son 
rôle dans la science expérimentale et l’influence que les doc¬ 
trines pastoriennes ont eu sur l’évolution delà pédiatrie. 

Au nom de la Société de Pédiatrie de Paris, M. le secrétaire gé¬ 
néral remercie de son envoi la Société de Pédiatrie de Montevideo 
où elle compte tant de bons amis et d’amis delà France. 


Méningite cérébro-spinale primitive à entérocoques 
chez un nourrisson .de 3 semaines. 

Par M. ZcDEB. 

L’intéressante présentation de MM. Lesné et Marquezy à la 
séance du 20 mars, d’un nourrisson atteint de méningo-épendy- 
mite primitive à streptocoques à l’âge de 3 semaines, m’incite à 
rapporter l'bistoire d’un nourrisson de 3 semaines que nous 
avons observé en ville il y a 1 an avec M. Lesné d’abord, puis avec 
MM. Jean Hallé et Hallez, et qui a succombé à des accidenls 
d'épendymite ventriculaire à entérocoques. Les cas de méningite 
à entérocoques publiés sont en effet rares, surtout chez le nour¬ 
risson. De plus, nous croyons qu’il y aurait intérêt à publier tous 
les faits observés de méningite cérébro-spinale causée par des 
germes autres que le méningocoque; l’histoire de ce dernier est 
actuellement très complète, mais il n’en est pas de même de 
celle des divers germes, la plupart saprophytes habituels, qui 
peuvent provoquer des méningites primitives. 

La maladie, dans notre cas, a évolué en 2 périodes; pendant la 
première les symptômes de la méningite cérébro-spinale, traitée 
par les ponctions lombaires répétées, et les injections sous-cuta- 
nées et intra-rachidiennes d’un autovaccin, se sont amendés gra¬ 
duellement et, 13 jours après le début des accidents, le nourrisson 
qui s’alimentait bien et n’avait pas perdu de poids était apyré- 
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tique. Mais à ce moment des signes de cloisonnement apparurent, 
le drainage rachidien devint de plus en plus difficile, la fonta¬ 
nelle se tendit, la tête augmenta de volume, les scissures crâ¬ 
niennes s'écartèrent et, malgré trois ponctions ventriculaires qui 
donnèrent chacune 10 à 12 cmc. de liquide purulent à entéro¬ 
coques, l’enfant succomba après 18 jours de convulsions de plus 
en plus fortes et de vomissements répétés, dans un état d’émacia¬ 
tion et de cachexie extrêmes, sans fièvre. 

Voici cette observation : 

L’enfant X... Marc, né à terme, nourri au sein par sa mère, bien 
portant, pesant 3.300 à 3 semaines, est pris brusquement, le 1“2 avril 
1922, de crises de cyanose avec arrêt de la respiration et raideur des 
membres faisant penser d’abord h une maladie congénitale de cœur. 

Le lendemain 13, apparition de convulsions nettes, avec tension de 
la fontanelle, raideur de la nuque, signe de Kernig et lièvre 39°,3. 
Une ponction lombaire donne 12 cmc. de liquide très trouble. Elle est 
suivie immédiatement de l’injection intra-rachidienne de 10 cmc. de 
sérum antiméningococcique polyvalent de l’Institut Pasteur. 

L’examen bactériologique du liquide purulent (500 polynucléaires 
par mmc.) pratiqué par Raïmond Letulle au laboratoire Lesure, 
montre qu’il ne s’agit pas de méningocoque, mais d’un diplo- 
streptocoque ayant les caractères morphologiques et de culture de 
l’entérocoque. Un autovaccin est préparé avec ces cultures. 

14 avril. — Convulsions. Fièvre. ïraitement : ponction lombaire 
10 cmc., bain chaud, injection sous-cutanée de 1 cmc. d’entérovaccin 
Thiercelin, ingestion de 5 cmc. de ce vaccin. 

15 avril. — Convulsions. Ponction lombaire 10 cmc. Injection intra¬ 
rachidienne de 3 cmc. d’entérovaccin. 

16 avril. — Enfant plus calme. Mis au sein d’une bonne nourrice il 
prend 5 tétées de 60 grammes. Ponction lombaire 10 cmc. Injection 
sous-cutanée de 1 cmc. d’autovaccin = 10 millions de germes. 

17 avril. — Température 37°,8, 7 tétées de 80 grammes. Poids 
stationnaire. Ponction lombaire 10 cmc. Autovaccin sous-cutané 
10 millions. 

18 avril. — Ascension brusque de tempér iii (à 40°. Convulsions. 

19 avril. — Température 38°. Ponction ^ombaire 8 cmc. Auto¬ 
vaccin, injection intra-rachidienne 12 millions, sous-cutanées 38 mil¬ 
lions. 

20 avril, — Amélioration nette : Température 37°,4. Sommeil 
calme. L’enfant s’alimente bien et a conservé son poids. ■ 
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2/ avril. — Tempéralùre 37°,o. Pelile convulsion. Ponction lom¬ 
baire 5 cmc. Autovaccin .intra-rachidien 12 millions, sous-cutané 
38 millions. 

22 avril. — Même état. Ponction lombaire A cmc. de liquide moins 
trouble, jaune citron. Autovaccin intra-rachidien 25 millions, sous- 
cutané 75 millions. 

23, 24 avril. — Enfant calme, s’alimente bien, apyrétique. Auto¬ 
vaccin sous-cutané 75 millions. 

avril. — Aggravation : Convulsions fortes. Raideur .de la nuque. 
La ponction lombaire ne donne que 2 cmc. de liquide jaune (cloison¬ 
nement). 

26 avril. — Convulsions, vomissements répétés. Ponction lombaire 
sans résultat. Autovaccin sous-cutané 800 millions. 

27 avril. — Brusque ascension de température de 37 à '39°,5. Fonta¬ 
nelle antérieure très tendres. Convulsions de plus en plus fréquentes. 
Hoquet et vomissements. 

23 avril. — Température 41°. Convulsions très violentes. Vomisse¬ 
ments. Ponction ventriculaire (docteur Hai.lez) donne 12 cmc. de 
liquide trouble, jaune pâle, sous pression (l’examen montre 280 leuco¬ 
cytes par mmc. et de l’entérocoque). Autovaccin sous-cutané 500 mil¬ 
lions. 

29 avril. — Légère amélioration passagère. Chute de la température 
à 37°. Mais les convulsions et les voriiissements reprennent. L’enfant 
s’alimente à peine. Gardenal 0 gr. 005. 

30 avril. — Meme état. Ponction lombaire ne donne que 1 cmc. 
Ingestion de 5 cmc. d’entérovaccin. Autovaccin 250 millions sous- 
cutanés. 

f'”' au 8 mai. — L’état du bébé s’aggrave progressivement. État co¬ 
mateux avec convulsions de plus en plus fréquentes. Vomissements 
répétés rendant l’alimentation difficile. L’enfant maigrit et le corps 
prend l’aspect squelettique. La tête grossit à vue d’oeil, les fontanelles 
sont tendues, les scissures crâniennes s’écartent. Le drainage par 
ponction lombaire est impossible, on ne retire que 1 cmc. Toutefois, 
la température reste entre 37° et 38°. On continue les injections sous- 
cutanées d’autovaccin : 280 millions le 2 mai, 800 le 4, 500 le 8. 

8 mai. — Deuxième ponction ventriculaire donnant 8 cmc. de 
liquide louche (180 leucocytes au mmc., entérocoques). 

10 mai. — État comateux. Cachexie extrême. Autovaccin 500 mil¬ 
lions. 

13 mai. — Troisième ponction ventriculaire de 12 cmc. de liquide 
jaunâtre, indiquant l’épendymite et llaccumulation de liquide. 

L’enfant s’éteint doucement, avec des troubles cardiaques et respi¬ 
ratoires bulbaires sans élévation terminale de la température. 



Discussion : M. H. Barbier. — Dans l’observation précédente,' 
le traitement médical a été commencé trop tard pour être efficace.' 
Il faut bien admettre deux, phases dans la maladie : une phase 
de spasme; 2° une phase où la tumeur pylorique se constitue. La 
première seule est la phase, médicale. 

Les observations de guérison à cette période sont nombreuses. 
J’ai eu l’occasion de les énumérer dans un travail sur la question 
paru en 1913 (Les accidents causés par l'excès de beurre dans le 
lait, in Journal de diététique, 15 février), depuis les premiers cas 
de Quintrie et Guiraud, E. Holt, etc., en 1906, jusqu’à ceux 
plus récents dont quelques-uns ont été publiés ici même (Du-' 
four, 1910) et en particulier les travaux de P. Wolf dans le Scalpel 
en 1910 qui, un des premiers, a nettement incriminé l’excès de 
graisse, comme une des causes initiales de la maladie. Et en fait, 
le traitement a surtout consisté dans tous les cas à donner aux 
enfants malades une alimentation privée de graisse. 

C’est qu’en effet pour instituer un traitement médical rationnel 
la connaissance de la cause du mal est indispensable. Or on 
connaît depuis les travaux de Pawlow, Sirotinine, etc., l’action 
inhibitrice delà graisse sur la sécrétion gastrique, action à laquelle 
Luitvaren a ajouté celle qu’elle exerce sur le pylore dont elle 
provoque la Jernielure lorsqu’elle est en excès dans le contenu 
stomacal. 

Les faits cliniques confirmant cette action ont été d’abord si¬ 
gnalés chez les enfants nourris au biberon, en particulier par les 
médecins américains Emmett lIolt, Sanderson Wells, qui, à un 
certain moment, utilisèrent des laits provenant de certaines races 
laitières et renfermant de 50 à 75 grammes de beurre par litre. 
Les accidents qu’ils signalèrent consistaient surtout en vomisse¬ 
ments, constipation et apparition d’eczéma ; faits confirmés en 
France par H. de Rotschild. Ils furent depuis décrits chez les en¬ 
fants nourris au sein par Budin et par différents auteurs dont 
les observations furent réunies dans une thèse de Paris en 1906 
(Berthollet) et dans lesquelles les analyses du lait des nourrices 
donnaient des quantités considérables de beurre. La conclusion 
qui s’imposait était que pour remédier à ces accidents d’intolé- 
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rance gastrique initiaux, il fallait faire l’analyse du lait des nour¬ 
rices. Ce fut celle de MM. Quintrie et Guiraud, ce fut celle à 
laquelle je conclus moi-même en 1907 et en 1908, en spécifiant 
les conditions dans lesquelles on devait effectuer ces analyses. 

A l’appui de ce que je viens de dire, je puis résumer très som¬ 
mairement une observation que j’ai publiée dans le travail cité 
plus haut et qui démontre l’action nette d’un lait humain trop 
riche en beurre sur l’apparition du syndrome pylorique et la 
disparition de ce dernier par la diminution de ce beurre dans la 
ration journalière. 

Un enfant, né le 10 janvier 1911, nourri par sa mère, a commencé à 
vomir le 8' jour de sa vie et n’a pas cessé de le faire en s’aggravant 
jusqu’au 10 .février, surtout aux téWes du soir. L’augmentation 
de poids n’est que de 10 à 15 grammes par jour et tend à baisser 
encore. 

Le lait de la 'mère contient : 

Caséine Beurre 

Le matin, au début. 31 40 

Le soir, à la Un. 30 91 

Le traitement est mal suivi pendant les 10 jours qui suivent où, 
malgré l’ordonnance, on continue l’allaitement au sein. Pendant 
ce temps, les symptômes s’aggravent et prennent l’allure caractéris¬ 
tique de la tumeur pylorique : distension stomacale, antipéristaltisme, 
vomissements abondants et perte de poids. 

On tente l’alternance des tétées au sein et avec du lait d’ânesse, mais 
qui n’est pas poursuivie, et le "21 février, l’état s’est encore aggravé. 

C’est à cette date seutement que cette alternance fut imposée; et 
de plus, sous l’influence d’un régime convenable', le lait de la mère 
s’était modifié et ne contenait plus que : 

Tétée du malin Du soir 


Beurre.. 35 52 

Caséine. 25 27 


Du 25 février au 5 avril (39 jours), ce régime fut cette fois réguliè¬ 
rement suivi et on nota la disparition progressive des vomissements 
et des signes de sténose pylorique, avec une augmentation régulière 
de poids de 30 à 35 grammes par jour, 1.300 grammes pendant celte 
période. 

J’ai donné, trop succinctement peut-être, les raisons e 
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qui militeaten faveur de l’acUon des laits trop riches en beurre 
sur l’apparition ilu syndrome pylorique. Tels que, ils peuvent 
donner des indications précieuses pour le traitement. J’ajoute 
■que tous les enfants qui sont nourris dans ces conditions ne font 
pas du spasme pylorique et qu’il faut admettre une prédisposition 
nux spasmes, un état préalable de spasmophilie, consécutif à 
certaines altérations du système nerveux. C’est en cela que la 
syphilis héréditaire peut jouer un rôle préparant, étant donnée 
la tendance aux vomissements que présentent déjà les nourris¬ 
sons hérédo-syphilitiques, comme je l’ai écrit jadis (19l8, Archiv. 
de niéd. des enfants, p. 291. Episodes convulsifs viscéraux dans 
iaS. H.). 

Septicémie et méningite aiguë cérébro-spinale staphylococciques 
secondaires à un furoncle du cuir chevelu. 

Par .MM. Jules Renault et Jean Catiiala. 

Nous croyons intéressant, à cause de la rareté du fait, de rap¬ 
porter à la Société un cas de méningite aiguë cérébro-spinale à 
staphylocoques dorés, survenue chez un garçon de 14 ans, à la 
suite d’un furoncle du cuir chevelu. Le staphylocoque fut constaté 
pendant la vie dans le liquide céphalo-rachidien, à l’examen di¬ 
rect sur lames ; la culture du liquide, du pus du furoncle et l’hé¬ 
moculture furent toutes trois positives et permirent d’identifier 
(un staphylocoque doré. 

P. L..., 14 ans, entre dans le service du docteur Jules Renault, le 
26 février 1923 dans la soirée. 11 s’agit d’un enfant robuste et bien 
constitué. La maladie actuelle a débuté le 20 février par des maux de 
tète et un furoncle du cuir chevelu, siégeant à 1 centimètre en avant 
•et à droite du Lambda. 

La maladie a pris un caractère sérieux à partir du 23 et quand 
, l’enfant entre à l’hôpital le 26, il a une température élevée à 40°,2, il 
se plaint de violentes douleurs lombaires, irradiées dans les membres 
. inférieurs, mais n’accuse aucune céphalée, à l’exception d’une douleur 
.assez aiguë au cuir chevelu, où existe un furoncle de petit volume 
. recouverte d’une croûte jaunâtre. 
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Dans scs anlcccdciils personnels on ne relève que deux maladies 
infectieuses ; la varicelle à 6 ans, et la rougeole à 7 ans. 

Deux frères sont morts de méningite en bas âge. 

Examen le 27 février. —Température 40»; pouls 132, un peu vibrant, 
régulier, sans pauses, ni dicrotisme.' 

L’attention est attirée par une raideur de la nuque manifeste, un 
signe de Kernig très net, et une hyperesthésie généralisée. 

L’enfant se plaint dès qu’on essaye de le faire asseoir et Ta ra¬ 
chialgie paraît très intense. La face est plutôt pâle, sans cyanose, et 
par moment se colore vivement. La raie vaso-motrice, facile à provo¬ 
quer, persiste longtemps. Les réflexes sont normaux. 11 n’éxiste 
ni paralysie faciale, ni paralysie oculaire. 

La langue est recouverte d’un enduit blanchcàtre, épais. Il y a eu des 
vomissements, et la constipation dès ce jour restera complète jusqu’à 
la fin. 

L’examen du cœur et des poumons ne révèle rien de pathologique. 

Une ponction lombaire ramène un liquide clair, très hypertendu, 
dans lequel se forme assez rapidement, un mince rése u fibrineux en 
toile d’araignée. Ce liquide renferme 20 éléments cellulaires par 
millimètre cube et 0 gr. 48 d’albumine. Le pouvoir réducteur du liquide 
paraît normal. La réaction cytologique est faite de lymphocytes et de 
polynucléaires en quantité sensiblement égale. On constate la pré¬ 
sence de rares microbes : Cocci à Gram positif d’interprétation dou¬ 
teuse. La recherche du bacille de Koch est négative. 

Le 28 J'évrier, l’état est sensiblement le même, mais le syndrome 
méningé (rachialgie, hyperesthésie, raideurs) semble atténué à la 
suite de la P. L. 

L’attention est attirée par un skodisme manifeste sous la clavicule 
droite, et par un asynchronisme de la respiration aux deux som¬ 
mets avec précession du soulèvement inspiratoire de l’hémithorax 
droit, et l’hypothèse d’une pneumonie du sommet droit à type 
cérébral est envisagée. 

Le 1" mars, la température est retombée à 39o,2, mais le syn¬ 
drome méningé est de nouveau au premier plan. L’enfant est 
couché en chien dç fusil, le ventre excavé; la raideur, le’signe de 
Kernig sont des plus nets, et il semble que depuis 3 jours, le malade 
ait maigri de façon importante. • 

On fait simultanément une hémocalture sur bouillon-ascite qui 
donne en 30 heures du staphylocoque doré ; et une 2' ponction 
lombaire. Le liquide est très épais, glaireux, légèrement sanglant, de 
couleur gris jaunâtre, s’écoulant très difficilement par l’aiguille. Sur 
lames on constate la présence de nombreux globules de pus, et de 
très nombreux staphylocoques, à Gram positif, les uns libres, les 
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aiitres phagocytés. Le liquide ensemencé sur gélose et sur gélose- 
ascile donne en 24 heures, sur les 2 milieux, des cultures pures 
de staphylocoque doré. 

Le pus du furoncle du cuir chevelu donne egalement du slaphylô- 
coque. 

Traitement bains [chauds à .38°, injection inlra-rachidienne d’élec^- 
trargol et injection sous-cutanée de slock-vaccin aniislaphylococcique. 

Le 2 mars, l’enfant est dans le coma et succombe le 3 en hyper¬ 
thermie à 42°,1. 

L’autopsie a été refusée. 

Dans cette observation la filiation des accidents est des plus 
nettes: furoncle du cuir chevelu, septicémie staphylococcique, 
méningite. Il est intéressant dé remarquer qu’à la première ponc¬ 
tion lombaire, le liquide était clair avec une réaction cellulaire 
modérée, et cependant le syndrome méningé était cliniquement 
manifeste, et le liquide céphalo-rachidien déjà ensemencé, puis¬ 
qu’on-y trouvait des cocci à Gram positif. Le liquide n'est devenu 
nettement purulent que 2 jours plus tard. 

Les observations antérieures mentionnent aussi le caractère 
clair du liquide, bien que les cultures soient déjà positives. 

Les faits de méningites staphylococciques certaines sont d’ail¬ 
leurs rares. Dans un travail récent,Mlle M. Laurent etM. E. Abel(l) 
ne relèvent qu'une trentaine de cas. Si plusieurs d’entre eux sont 
secondaires à une suppuration du voisinage, il n’en est pas qui 
soient secondaires à un simple furoncle. 

« Le pronostic des 'septicémies s'aphylococciques est des plus 
sévères. G. Étienne évalue la mortalité à près de 73 p. 100. Mais 
la détermination méningée ajoute encore un nouveau facteur de 
gravité. » 

Dans l’observation de Mlle Laurent et E. Abel, le traitement 
par le vaccin de Delbet a été inefficace. Un cas de Sabrazès et 
Piéchaud ne fut influencé ni par l’étain colloïdal ni par la vac- 
cinothérapie. 

Par contre, la vaccinothérapie compte des succès à son actif. ' 

(1) Marthe Laure.nt et Abel, Septicémie et méningite à staphylocoques. 
Archives de médecine des enfants, t. XXV, 1922, p. 478. 
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Un abcès cérébral, suite de coup de feu,ouvert dans les ventri¬ 
cules cérébraux avec méningite à stapbylocoijues, fut guéri par 
un auto-vaccin (K.sawery Lewkowicz), et deux cas de méningite 
staphylococcique après otite, rapportés par MM. Lortat-Jacob et 
Grivot (l), après usage de stock-vaccin antistaphylococcique. 

Dans notre cas, cètle thérapeutique fut mise en œuvre trop 
tardivement. Un tel fait, s’il en était bésoin, et malgré la rareté 
de la complication méningée, souligne l’importance qu'il y a, à 
ne pas négliger le traitement hâtif des furoncles de la face et du 
cuir chevelu. 

La vaccinothérapie par auto ou par stock-vaccin semble être 
dans ces cas le traitement de choix. 


A propos d’un cas de paralysie diphtérique. 

Par MM. DoRLKKcounT et PiiiEUK. 

Le cas dont nous rapportons brièvement l’observation est, du 
point de vue clinique, des plus banal et ne mérite de vous être 
soumis que par l’important problème qu’il pose du point de vue 
de la pathologie générale. 

Il s’agit d’une fillette de 7 ans relativement bien portante, chez la¬ 
quelle le début de l’airection actuelle s’est manifesté par un unique 
symplùme : paralysie totale de l’accommodai ion. Celte paralysie, d’un 
caractère si particulier, a mis immédiatement sur la voie du diag¬ 
nostic, rcnsemencement de gorge effectué aussitôt, a montré la pré¬ 
sence d'un bacille présentant tous les caractères culturaux du bacille 
diphtérique. Celte enfant extrêmement surveillée par sa mère, n’avait 
cependant présenté à aucun moment, aucun symptôme d’affection 
rhino-pharyngéè, aucune période fébrile ou de malaise même léger. 
L’apparition des troubles oculaires avait été la seule et première ma- 
mifeslation de la maladie. 

Le traitement sérothérapique a été institué aussitôt, cependant; 
malgré les doses élevées de sérum —210 cmc. en 4 jours—les phéno- 

(1) Lortat-Jacob et Grivot, Soc. médicale des hôpitaux de Paris, 23 dé¬ 
cembre 1920. 
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mènes paralytiques se sont multipliés, en quelques jours on note fa 
disparition complète de tous les réflexes, la paralysie du voile du 
palais, puis des muscles de la déglutition. Enfin surviennent des phé¬ 
nomènes cardiaques et respiratoires. Actuellement l’état de l’enfarit 
commence à s’améliorer. 

Doit-on, ainsi que la plupart des cliniciens ont tendance à l’ad¬ 
mettre, penser qn’obligatoircment il a dû y avoir une phase inflam¬ 
matoire réactionnelle de la muqueuse rhino-pharyngée avec an¬ 
gine ou adénoïdite diphtérique, phase de la maladie, passée ina¬ 
perçue, ou admettre que les phénomènes paralytiques relèvent du 
fait que l’enfant, porteur de germes diphtériquesdepuislongtemps, 
a subi de ce fait une intoxication lente mais continue en absor¬ 
bant de la toxine au niveau de ses muqueuses rhino-pharyngées. 
En d'autres termes, des phénomènes paralytiques comrne ceux 
que nous avons observés peuvent-ils survenir, dans certaines con¬ 
ditions particulières, chez de simples porteurs de germes ? Sans 
admettre a priori cette dernière interprétation, il importe de re¬ 
marquer que nos connaissances de physiologie pathologique ne 
s’opposent point à ce qu’elle fût légitime. ' 

M. Barbier signale que Cadet de Gassicourt avait observé déjà 
des cas analogues. 

M. Lesné. — En présence d'une paralysie de l’accommodation 
ou d’une paralysie du voile, il faut toujours Chercher l’angitiè, 
l’adénoïdite ou la rhinite diphtériques qui ont pu être légères et 
passer inaperçues du malade ou de son entourage, mais l’une de 
ces localisations a certainement existé. Les porteurs de germes 
même pendant de longs mois n’ont pas de paralysie diphtérique 
du voile ou des yrux s’ils n’ont pas d'angine. Je viens d’observer 
une enfant de 8 ans qui avait une paralysie de l'accommodation 
et une parésie unilatérale du voile, avec bacilles moyens dans la 
gorge. C’est seulement en interrogeant de façon pressante la mère 
qu’on découvrit que l’enfant avait eu, 3 semaines auparavant, 
une angine légère qui n’avait pas duré plus de 48 heures : cette 
angine indéniable avait passé inaperçue. . 
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M. BaronneIX a vu uii cas où l’on pouvait penser à de la po¬ 
liomyélite, mais l’examen bactériologique a permis de déceler 
dans la gorge le bacille diphtérique et les paralysies ont guéri 
sous rinlluence de la sérothérapie. 

M. Aviragnet. — Il est difficile, dans le cas précité, de ne pas 
admettre l'existence d’une angine latente ou tout au moins d’une 
adénoïdite subaiguë, dont le diagnostic ne peut être porté avec 
certitude. 


Un cas de diabète infantile traité par l’insuline. 

Par MM. Lereboüllet, Ciiabanier, Lobo-Onell et Lebert. 

La jeune malade que nous présentons n’est entrée qu’il y a 
trois semaines à l’hôpital. Son traitement par l’insuline remonte 
à dix jours. Les résultats en sont toutefois suffisamment frappants 
pour qu’il nous ait paru utile de le montrer dès aujourd’hui à la 
Société en nous réservant de publier plus tard son observation 
, complète.Dès maintenant, elle paraît démontrer que, dans le diabète 
infantile, le traitement par l’extrait alcoolique de pancréas donne 
les mêmes résultats que chez l’adulte et constitue le moyen le 
plus puissant que nous ayons actuellement pour lutter contre la 
glycémie et la glycosurie des diabétiques jeunes. 

L. Marie-Thérèse, âgée de M ans et demi, entrée salle Labri le 
29 mars 1923, semble diabétique depuis un mois environ. Bien portante 
. auparavant elle n’a, dans ses antécédents personnels et familiaux, rien 
de bien important, sauf le fait que sa grand'mère paternelle est diabé¬ 
tique depuis vingt ans et que peut-être une tante paternelle l’est éga- 
lément. 

Il y a un mois environ que la mère s’est aperçue que les urines em¬ 
pesaient le linge, que l’enfant avait plus d’appétit, tout en maigrissant ; 
, aon poids de 35 kilos en septembre est tombé à 30 kg, 300.^ 

, Les urines ont été ces dernières semaines abondantes,, dépassant 
parfois 4 litres par jour. La soif est très vive de' rnême que la faim. 
• L’état général semble touché, l’enfant restant pâle ét fatiguée. Elle est 
triste, silencieuse, se plaint de'idOuleurS’ irpiltiplesi. Elle ; ne '.présente 
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d’ailleurs aucune modification organique importante, le foie notam¬ 
ment semble de volume normal. L’examen du système nerveux reste 
négatif. 

Une première analyse d’urine montre plus de 80 grammes de sucre 
au litre, vérifiant le diagnostic de diabète infantile à forte glycosurie 
et à évolution vraisemblabiement rapide. 

C’est alors que la malade est mise à un régime mixte comportant 
par jour, 200 gr. de viande, 500 gr. de lait, 20 gr. de beurre, 200 gr. 
de pain, 300 gr. de légumes verts et correspondant à 137 gr. d’hydrate 
de carbone. Après trois jours de ce régime pendant lesquels on 
constate une glycosurie quotidienne dépassant iOO gr. un traitement 
d’insuline est commencé, sous la forme de deux piqûres de 3 centi¬ 
mètres cubes faites avant chacun des deux principaux repas. Le tableau 
suivant monlre d’une manière éloquente les effets de cette médication 


sur la glycosurie, l’acétonurie et le poids. 




Volume Glucose 

Débit 


Poids. 

d’urine. p. 100. 

glycosiqui. 

Acètonurie. 

4 avril 1923. 27 k. 73 

1.500 61,8 

92,7 

0,193 

5 — 27 60 

1.500: 8,8 

132 

0,140 

6 — 27 43 

1.200 9,4 

113,8 

0,060 


Traitement par l’insuline avant chacun des deux principaux repas, 
rien n’étant changé au régime. 

Volume Glucose Débit 
Poids. d'urine. p. 100. glymsiqu». Acètonurie. 


7 avril 1923. 

27 k 

.4 

580 

38,2 

22,13 

0 

8 — 

27 

7 

330 

23,73 

8,31 

0 

9 — 

28 

1 

373 

7,03 

2,63 

0 

10 — 

28 


373 

23 

9,3 

0 

Il — 

28 

23 

300 

.37,3 

11,23 

0 

12 — 

28 

25 

400 

26,8 

10,7 

0 

13- — - 

28. 

3 

300. 

8,3^ 

2,33 

0 

14 — 

28 

8 

800 

14,3 

11,60 

0 

15 —2 

8 

7 

1.200 

2,83 

3,39 

0 

16 ^ 

28 

9 

1.030 

(Échantillon perdu). 



Ce tableau montre nettement l’action immédiate et marquée des in¬ 
jections d’insuline sur la glycosurie, d’autant plus remarquable que 
le régime contenait une forte proportion d’hydrate de carbone ; une 
diarrhée passagère a toutefois gêné un peu l’observation, en empê¬ 
chant à certains jours de recueillir intégralement les urines. Néan- 


; 
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moins, le poids a augmenté et l’état général s’est sensiblement amé^ 
lioré. Letraitement est régulièrement poursuivi et les résultats seront 
ultérieurement rapportés. ' 

Ainsi une jeune malade atteinte de diabète à allure de dia^ 
bêle maigre avec dénutrition déjà appréciable est améliorée nette¬ 
ment par les injections sous-cutanées biquotidiennes d’insuline : la 
glycosurie s'abaisse à un taux très faible, Vacétanurie disparaîtr 
le poids augmente, l’état général s'améliore. 

Ces résultats sont superposables à ceux obtenus avec la même 
médicatiou chez l’adulte (1). Ils semblent plus rapides et plus 
accentués que ceux obtenus en France avec l’extrait américain 
employé sous le nom d’insuline. Ils sont obtenus sans aucun 
phénomène fâcheux secondaire, contrairement à ce qui a été si¬ 
gnalé dans quelques cas. 

Ces bons résultats semblent tenir à diverses causes qu’il n’est 
pas inutile de souligner ici : 

1" La nature du produit employé diffère. L’extrait de pancréas 
de cheval dont nous nous sommes servis est préparé suivant une 
technique très différente de celle des auteurs canadiens (2) et pa¬ 
raît à la fois plus actif et moins susceptible de nocivité ; 

2° Cet extrait a été employé en maintenant les hydrocarbonés à 
un taux assez abondant, puisque, pour un adulte moyen, cela 
correspondrait à .350 grammes environ. Cette méthode est diffé¬ 
rente de celle des auteurs canadiens et du professeur Blum, de 
Strasbourg, qui ont soumis leurs malades à un régime sévère pen¬ 
dant la durée du traitement. Le résultat obtenu dans ce cas n’en 
est que plus significatif ; 

3° Le traitement n’a entraîné aucune réaction locale, ni géné¬ 
rale ; la douleur produite par les injections est restée modérée et 
passagère, aucun malaiseneles a suivies.L’innocuité du traitement 
nous paraît précisément due à ce que nous maintenons une forte 

(1) H. Chabasier, C. Lobo-O-nell et M. Lebert, Académie de Médecine^ 
27 mars 1913. 

(2) Chadarier, Lobo-Oselle et Lebert, Société de Chimie biologique-, 
6 mars 1923. 
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proportion d'hydrocahonés dans la ration alimentaire; c’est là ua 
point important que l'expérimentation semble appuyer (1). 

Les résultats des injections d’insuline sont ordinairement pas¬ 
sagers, la répétition des injections prolongeant toutefois leur 
aclion utile un certain temps après leur cessation. Nous ne pou¬ 
vons présumer de ce que sera, à ce point de vue, leur effet dans ce 
cas. 

Une médication qui donne de tels résultats même temporaires, 
est difficilement comparable à celles dont nous disposions jus¬ 
qu’à présent ; on ne peut toutefois, s’empêcher de rapprocher 
l’action de cette insuline dans le diabète sucré de celle de lobe 
postérieur d’hypophyse dans le diabète insipide. Cette dernière 
médication a, elle aussi, une action subite des plus nettes sur la 
polyurie, mais une action passagère. De même qu’il est actuelle¬ 
ment reconnu qu’une telle action ne permet pas de conclure à la 
nature hypophysaire du diabète insipide, de même on ne doit 
pas se hâter de conclure, en présence de l’action de l’insuline dans 
notre cas, qu’il s’agit de diabète lié à une altération du pancréas. 
Mais on peut espérer que cette nouvelle méthode thérapeutique si 
remarquablement efficace, permettra de modifier l’évolution et 
le pronostic du diabète infantile. 

M. Nobécodrt. — J’observe en ce moment dans mon service 
un garçon et une fille, atteints de grands diabètes. La glycosurie 
est plus ou moins influencée par les régimes pauvres en hydrates 
de carbone, mais la tolérance pour ces substances est très dimi¬ 
nuée. 

Depuis quelques jours, M. Chabanier a institué le traitement 

(l) Depuis lit présénUtion de la malade, la médication, a été poursuivie et 
a continué à donner les mêmes résultats ; elle a été ensuite suspendue et, 
après quinze jours écoidés, il ne semble pas que le diabète augmente à nou¬ 
veau (24 mai). Il faut toutefois signaler l’apparition à trois reprises de ma¬ 
laises ou d’accidents nerveux à la suite de la piqûre ; la troisième fois ils 
affectèrent le caractère d’une vioionte crise convulsive ; chaque fois la cause 
semble en avoir été un retard excessif dans l’alindéntation consécutive à l’in- 
.jection, ce qui confirme les données de l'expérimentation. Nous publierons 
d ailleurs la suite de l’observation. . , , 
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par les injections de son insaline. La glycosurie, malgré un ré¬ 
gime riche en hydrates de carbone, a grandement diminué et le 
poids a augmenté. 

Je compte présenter ultérieurement ces malades à la Société, 
quand le traitement aura été plus longtemps poursuivi. 


Polyarthrite syphilitique héréditaire. 

Par M. le docteur Liougas (d’Athènes), 

{présenté par M. A. Broca.) 

Le docteur Liougas, qui fut pendant la guerre assistant étran 
ger dans mon service et qui dirige actuellement à Athènes un 
hôpital maritime, soigne depuis août 1922 une fillette de 12 ans, 
dont il m’a prié de vous présenter l’observation. 

Elle arrivait en état général assez mauvais, portée par sa mère, 
incapable de marcher, car les deux genoux étaient globuleux, doulou¬ 
reux, avec atrophie musculaire très marquée; ledroit était en extension 
et la flexion passive pouvait l’amener à l’angle droit ; le gauche était 
à peu près fixé à lo0“ environ. En outre, le coude droit, d’aspect exté¬ 
rieur normal, mais douloureux à la palpation, allait passivement de 
160“ à 90“, en craquant. L’index droit, plus court de 2 centimètres que 
le gauche, était raidi en extension. Pas trace d’ahcès, aucune hyperos- 
tose appréciable. 

L’enfant était soignée depuis l’âge de 2 ans pour tuberculose articu¬ 
laire par la médication iodo-tannique et par l’immobilisation en 
appareils plâtrés : il y en aurait eu plus de 130 renouvellements. 

Au premier, abord, ce diagnostic pouvait sembler raisonnable : le 
début avait eu lieu deux mois après la rougeole, par gonflement de la 
phalaugiiie de l’index ; puis, environ deux mois plus lard, la rnère 
avait constaté un gonflement indolore des deux genoux et du coude. 
Cela déjà était suspect, car la tuberculose n’est pas coutumière de ces 
arthrites découvertes par hasard, de ces hydarthroses volumineuses 
bilatérales sans troubles fonctionnels appréciables. 

- Et cela dura 5 ans, pendant lesquels on fit dans les genoux des 
-injections modificatrices, on appliqua des appareils plâtrés, avec des 
■périodes de guérison apparenté de 2 à 4 mois, sans troubles fonc¬ 
tionnels. C’est depuis les cinq dernières années seulement que les 
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larticulations se sont raidies et que douleur et gonflement s’y sont 
.définitivement installés. 

A la radiographie, on voit une ankylosé phalango-phalangettienne 
complète, osseuse; aux genoux les-os sont normaux. Gela encore n’est 
pas dans les habitudes de la tuberculose après pareille durée d’évo¬ 
lution. 

Aussi M. Liougas songea-t-il à la vérole et il recueillit deux rensei¬ 
gnements. 

Le premier, c’est qu’à l’âge de 6 mois l’enfant avait eu une entérite 
accompagnée d’écoulement nasal : la guérison fut rapide après prise 
d’une potion dont nous n’avons pas la formule, mais dont nous savons 
que le pharmacien — ceux d’Athènes font de la médecine comme 
ceux de Paris — avait déconseillé l’usage parce que c’était un poison 
dangereux. Chose bizarre, la mère avait passé outre. 

Le deuxième, c’est que le père avait eu la■' vérole environ 10 ans 
avant la naissance de l’enfant ; un garçon de 17 ans est normal ; la 
mère a fait trois fausses couches de deux mois. 

La réaction de Bordet-Wassermann fut cependant nulle : ce qui 
n’empêcha pas M. Liougas d’instituer un traitement par les injeclions 
de biodure de mercure. Après la 5®, la réaction devint fortement 
positive. Sous l’influence du traitement mixte (biiodure et iodure de 
potassium), l’état général est devènu bon ; l’enfant a engraissé et ne 
souffre plus; elle peut marcher, se promener avec les autres enfants, 
mais, malgré les massages, son genou droit n’est pas encore redressé. 
Il est évident qu’après dix ans d’évolution et de traitement mal 
dirigé, on doit prévoir la persistance de troubles fonctionnels. Les 
articulationssontd'aspect extérieur normal; naturellement l’ankylose 
osseuse de l’index est inchangée. 

Je vous priera's de vous souvenir de celte intéressante observa¬ 
tion quand nous aurons à nommer des membres correspondants. 

Myopathie anormale. 

Par MM. Babonmux et Lakce. 

Nous avons, en décembre dernier, présenté à la Société un 
jèuné homme atteint d’uné myopathie atypique, puisqu’elle 
n’aflecte, en aucune manière, le caractère familial et puisque, de 
plus, elle se complique de phénomènes insolites : cypho-sco- 
liose, réaction de dégénérescence localisée à certains musclés. 
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Depuis cette époque, notre collègue et ami, ,M. Bourguignon, a 
bien voulu’procéder à up examen électrique complet que résume 
la note ci-jointe. 

■ Examen électrique de X... Robert, 15 ans (D' Bourguignon). 

Réactions qualitatives. 

iCtuscles ou nerfs. Rhéobase. Chronaxie. Chronaxies normales. 


Biceps droit ; 

Point moteur NE. . . 1niA,l. ‘ Os,00072 I\hrinale$. 

— N'F. . . 2mA,2. Os,00720 Galvaiiotonus. 

Excitation loiigitud. . 1mA,7. Os,00360 Gilvanolonus. 

Biceps gauche : 

Point moteur NE ... Normales. 

Excitation longitudinale. Galvanotonus. 

Deltoïde antérieur gauche : 

Point moteur . . . ^mA,45. Os.00024 Normales. 

Excitation longitud. 5mA,7. 0s,00à80 Galvanotonus léger. 

Extenseur commun (3“ doigt), droit : 

Point moteur super. . 2mA. Os.OOOôG Normales. 

— infér. . 2mA,3. 0s,000W Amplitude diminuée. . 

Extenseur propre de l’index droit : 

Points moteurs. Normales. 

Excitation longitud. 1mA,1. Os,00400 Fort galvanotonus. 

Court fléchisseur du pouce droit : 

Point moteur. 3mA,1. Os,00640 Lenteur et galvanotonus. 

Nerf médian au poig. lmA,2. 0s,00028 Contr. vive. 

Eminence thénar des 2 côtés : 

Point moteur. Amplitude diminuée. 

Adducteur du 5“ doigt droit : Lenteur nette. 

Point moteur. .... 1mA,S. Os,00480 Galvanotonus. 

Excitation longitud. . 1mA. 0s,00600 Galvanotonus. 

Nerf cubital au poig. linA.l. Os,00024 Normales. 


Résumé. — Tous les muscles examinés présentent du galvanotonus 
par excitation longitudinale ou avec N'F (pôle positif instrumental) 
au point moteur, et des contractions vives à NE (pôle négatif instru¬ 
mental) au point moteur et par le nerf. — 11 n’y a que dans l’éminence 
thénar des i côtés qu’on trouve,de la lenteur.’ : i 
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Les chi'oiiaxies sont fiormalcs ou voisines de la normale partout où 
la conlraclion est vive (nerfs et la plupart des points moteurs) et 
augmentées, sans atteindre O’.Ol partout où on trouve^ du galvano- 
tonus ou de la lenteur. 

Conclusions. — 1° lléaclions caractéristiques de la myopathie dans 
tous les muscles, sauf dans l’éminence tliénar. 

2®, Les réactions de l’éminence Ihénar sont celles d’une légère RD 
partielle. Son interprétation prête à discussion. 11 y a deux hypo¬ 
thèses : 

à) 11 s’agit de lenteur comme on peut en trouver dans la myo¬ 
pathie. 

b) 11 y a association d’un processus nerveux dégénératif. 

Étant donné qu’il n’y a de lenteur <iuc dans l’éminence thénar (l’exa¬ 
men qualitatif du domaine du médian et du cubital, à l’avant-bras, 
n’ep a montré nulle part) et que la chronaxie n’y atteint pas le 0^.01, 
la première hypothèse parait la plus vraisemblable. 

Il s’agit donc, somme toute, de my palhic avec contraction lente 
au lieu de galvanotonus, dans l’éminence tliénar des deux côtés. 


En résumé, l’examen. électrique confirme le diagnostic cli¬ 
nique. Nous sommes en présence d’une myopathie, avec réaction 
de dégénérescence partielle dans le domaine de l’éminence thénar. 
De tels faits sont depuis longtemps connus (1) : ils n’en sont 
pas moins si exceptionnels qu’ils méritent une mention spé¬ 
ciale. 

(1) Bourguignon et Huet, Réactions électriques des muscles dans deux cas 
de myopathie. Bail, de la Soc. de Neurol., 1" juin 1911, p. 79S-798. Depuis, it 
faut citer les cas de Dëlherm {Congrès de Nîmes, août 1912). Delherm et 
Laquerrièhe, Gluzet, etc. La bibliographie complète de la question jusqu’en 
février 1914 est exposée dans le travail suivant : L. Babox.neix, le Syndrome 
électrique de la réaction myolonique. Archives d’Électricité médicale, n» 375, . 
20 février 1914, p. 24-37, 
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Reprise de rougeole. 

Par M. L. Ribadeau-Dümas. 

Nous avons été témoin au cours de la dernière épidémie de 
rougeole du fait suivant ; ' ’ 

Un enfant de six ans présente dans les délais et la forme habituels; 
une rougeole de moyenne intensité, parfaitement classique dans sa 
marche et ses symptômes. L’enfant guérit, quand le cinquième jour 
après la chute de la température, il est pris brusquement, d’unci 
douleur violente à l’oreille droite qui s’accompagne d’une élévation 
de température à 40°. Le lendemain nous le voyons, M. Bourgeois, et 
moi. 11 a bien une otite pour laquelle, on pratique une paracentèse' 
du tympan, mais ce qu’il y a de remarquable c’est qu’à nouveau, 
l’enfant présente sur la face elle tronc, beaucoup moins aux membres, 
une éruption typique de rougeole, de telle sorte qu’à côté des ancien-; 
nés taches laissées par les premiers boutons, apparaissent de nouveaux 
éléments éruptifs d’un rouge vif. Les yeux sont rouges, injectés et 
larmoyants. , ' , 

Les jours suivants l’éruption pâlit, mais la température reste très 
élevée. L’otite se complique d’une mastoïdite nécessitant la tré¬ 
panation. 

La nouvelle éruption avait duré trois jours. La mastoïdite opérée 
guérit assez rapidement. 

Voici donc, en un court délai, deux éruptions morbilleuses 
typiques, la deuxième accompagnée d’une mastoïdite dont l’agent 
déterminant principal a pu être également le germe de la 
rougeole. , 

On pourrait penser qu’il ne s’agit pas à proprement parler 
d’une éruption de rougeole mais bien d’éléments dus à une in¬ 
fection secondaire se manifestant à la fois, sur la peau et 
l’oreille. 

ïoulefois il est possible de rattacher ce cas à d’autres observa¬ 
tions de rougeoles suivies pendant leur convalescence. 

En 1917 à l’hôpital des contagieux de Dijon, nous avons été 
témoin d’une épidémie de rougeole. Deux fois, sur 70 cas, nous 
avons constaté le 14‘ jour après le début de l’éruption en pleine 
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convalescence, une légère poussée thermique à'38“ d’une durée 
d'un jour, et l’apparition d’un piqueté rouge, à éléments relatir 
vement espacés, non saillants apparaissant sur la face et le tronc, 
et disparaissant en 24 ou 48 heures sans laisser de traces. 

Nous avons tendance à interpréter ces éruptions comme les 
expressions d’une réinfection morbilleuse évoluant sur un terr 
rain en voie d’immunisation. Et à ce propos, nous rappellerons 
le fait que nous avons publié en 1919 avec Brissaud, concernant 
un soldat en période d’invasion de rougeole avec symptômes 
généraux graves, et à qui nous avons pratiqué une transfusion 
de 1”)0 cmc. du sang citraté d’un rougeoleux convalescent. La 
transfusion ne provoqua aucun choc, mais il apparut le lende¬ 
main une éruption fruste, maculeuse, analogue à celle que l’on 
signale dans la rougeole atténuée. 

Ce mode de réaction modifiée à une réinfection n’appartient 
pas en propre à la rougeole. Alors que nous étions interne à 
l’Hôpital Trousseau, M. Netter avait attiré notre attention sur un 
syndrome tardif que l’on observe quelquefois chez les enfants 
ayant présenté une pneumonie. Quinze jours environ après la con¬ 
valescence, on voit se dessiner sur la feuille de température un 
crochet dont le sommet ne dépasse pas 39“. Localement on 
constate une reprise des signes physiques, puis rapidement tout 
disparaît, et l’enfant est définitivement guéri. 

Ces faits où la réinfection se manifeste sous des formes bé¬ 
nignes est à opposer aux cas où, au contraire, elle revêt dans les 
broncho-pneumonies ou la tuberculose par exemple un aspect 
particulièrement grave. 

A propos du triangle radiologique dans la pneumonie 
du nourri ssoh. 

Par MM. H. Lemaire et Lestoquoy. 

Touslesauteursclassiques etenparticulierM.leprofesseur Weill 
(de Lyon) et ses élèves insistent sur l’impossibilité de distinguer 
avec le seul secours de l’examen clinique certains cas de brbncho- 
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pneumonies pséudo-lômbaires d’avec une pneumonie surtoutcKez 
le^nburrissoti: Les auteurs lyonnais avancent même que la pneu¬ 
monie et la broncho-pneumonie peuvent coexister chez le mêmte 
enfant dans le mêmè poumon et font remarquer que dans là 
pneumonie la plus franche, la plus nettement caractérisée, oh peut 
trouver des signes de bronchite, des foyers de congestion bu dé 
condensation pulmonaire multiples ce qui n’est pas fait pour facî- 
liter le diagnostic entre la hroncho-pneumonie’ pseudo-lohaire 
et la pneumonie. ‘ 

En présence de rinsuffisancé dés données de l’examen clinique 
MM; Weill et Mourriquand eurent l'idée de demander à la radio¬ 
logie un élément de diagnostic. Ces premières recherches s’ap¬ 
pliquèrent à la grande enfance et permirent aux auteurs d’établir 
un signe radiologique de la pneumonie : l’ombre triangulaire 
iqui est considérée comme un symptôme pathognomonique de 
cette alfection. 

Le triangle pneumonique est constitué par une ombre triangu¬ 
laire à base périphérique et à sommet plongeant vers le hile ; il 
apparaît dès le début de la courbe fébrile puis, au cours de l’évo¬ 
lution, il se déforme par l’adjonction d’ombres secondaires ; ainsi 
au sommet l’ombre s’étend sur toute la zone apicale et prend la 
forme d’un casque. Puis dans la phase de régression de l’exsudât 
pneumonique, les ombres secondaires s’effacent et la forme 
triahgulairefait sa réapparition. 

Ce triangle pour avoir toute sa valeur doit présenter des bords 
nets et non des contours indécis. 

Il constitue un excellent signe de la pneumonie chez l’adulte 
ainsi que dans la grande enfance ; il permet d’affirmer le diagnos¬ 
tic avant l’apparition des signes d’auscultation. 

Mais en est-il de mèine dans la première enfance? MM. Weill 
et Cardera affirment que ce signe radiologique a la même valeur 
chez le nourrisson ([ue chez de plus grands enfants et qu’il leur 
a permis de porter le diagnostic entre une broncho-pneumonie 
pseudo-lobaire et une’pneuinonie alors que les données de la 
clinique ne le permettaient pas. Pour ces auteurs dans la 
'broncho-pneumonie la transparence du poumon est conservée 
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ou tout au plus peut-il y avoir une légère teinte grise à con- 
tonrs indécis dont l’intensité est tellement différente de l’ombre 
de la pneumonie qu’il ne peut y avoir erreur d’interprétation. » 

11 nous semble que cette conclusion soit trop catégorique. En 
effet l’examen radiographique que nous avons systématiquement 
pratiqué chez des nourrissons qui présentaient des signes en 
foyer de condensatfon pulmonaire nous montra quatre fois l’exis¬ 
tence d’une ombre triangulaire ; dans trois dés cas il s’agissait 
d’une broncho-pneumonie pseudo-lobaire comme l’autopsie en 
fît foi et dans le quatrième cas d’une pneumonie tuberculeuse 
comme nous le prouvèrent la cuti-réaction et l’évolution clinique 
ultérieure. 

Observation I. — Mari... Marcel, 17 mois. Entré à la crèche de l’hô¬ 
pital Trousseau le 8 septembre 1922. 

Antécédenls héréditaires. —Rien à signaler. 

Anlécédenls personnels. — Allailcment artificiel; aucun renseigne¬ 
ment précis sur l’état de ses fonctions digestives et de sa croissance. 
L’enfant est amené parce qu’il a de la fièvre et qu’il tousse depuis 
3 jours. 

Examen pratiqué le 9 septembre 1922. — Etat de nutrition assez peu 
satisfaisant. Poids : 6 kgr. 37U. 

Rachitisme accentué; crâne natiforme et front olympien ; incurva¬ 
tion des tibias à concavité postérieure; bourrelets épiphysaires ; polya¬ 
dénie généralisée ; splénomégalie ; foie débordant légèrement le 
rebord thoracique. 

L’enfant présente une dyspnée vive avec polypnée et respiration 
expiratrice. 

Appareil respiratoire. — Submatité dans la fosse sus-épineuse droite 
et sous la clavicule du même côté. Râles muqueux à bulles très fines 
sous la clavicule droite. La respiration est légèrement bronchique dans 
cette même zone; il n’y a pas de véritable souffle. 

Dans le reste du poumon droit et dans celui du côté opposé on en¬ 
tend des râles ronflants et sibilants disséminés, et aux deux bases on 
perçoit un foyer de râles muqueux. 

Température : 40°. Pouls rapide mais bien frappé. 

Les jours suivants, les symptômes de condensation pulmonaire s’ac¬ 
centuent au sommet droit. 

La matité est nette dès le 2“ jour, et le 5° jour la respiration sous la 
clavicule droite a pris les caractères d’un souffle à timbre tubaire et 
prédominant à l’inspiration. 

SOCIÉTÉ DE PÉDIATIE. — XXI. 10 
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La température qui fut de 40'>le 8 septembre tombe à 37°,6 et37®,3, 
le 9, pour i-emonter à 40® le 10 septembre et s’y maintenir tous les 
soirs; le matin la température ne descend pas au-dessous de 39®. L’os- 
cilJation nycthémérale est inférieure à 1®. Le 20 Septembre, jour du 
décès, la température s’élève à 40”,8 et 40®,6. 

Dès le 17 septembre l’état s’est très aggravé. L’enfant a perdu 
400 grammes de son poids depuis 3 jours. Son foie se gonfle, des es- 
charres apparaissent dans la région sacrée et au niveau des grands 
trochanters. La mort survient le 15® jour de la maladie, le 20 sep¬ 
tembre. 

Le 12 septembre, 4 jours après son entrée, au moment où s’établis¬ 
saient les symptômes d’un foyer de forte condensation pulmonaire : 
matité et souffle à timbre tubaire, nous faisons pratiquer une radio¬ 
graphie. Elle montre l’existence, dans la moitié supérieure du poumon 
droit, d’une ombre opaque à contours triangulaires, à sommet tronqué 
dirigé vers le hile, à base externe, affleurant le sommet de l’aisselle. 
Elle a des bords nets, surtout l’inférieur qui trace l’interlobe. Ce 
triangle d’opacité, sous-jacent au sommet, rappelle tout à fait l’ombre 
que l’on a coutume d’observer 'chez les grands enfants atteints de 
pneumonie franche lobaire aiguë. 

Le radiologiste de l’hôpital, le docteur Mahar, lui trouve d'ailleurs 
tous les caractères du triangle pneumonique. 

La cuti-réaction à la tuberculine pratiquée dès l’entrée dans le ser¬ 
vice est négative. 

La réaction de Bauer-Hecht est positive et permet ainsi de rattacher 
à l’hérédo-syphilis les manifestations du rachitisme, la splénomégalie, 
la polyadénie et le retard de croissance. 

Examen anatomo-pathologique. — Au niveau du lobe moyen droit, on 
constate l’existence d’un gros foyer de condensation pulmonaire qui 
offre la densité d’un foyer hépatisé. L’épreuve de la docimasie prati¬ 
quée avec un fragment du centre de ce foyer montre que sa densité 
est supérieure à l'unité. Ce fragment plonge au fond de l’eau. 

Exprimé entre deux doigts, il laisse sourdre du pus au niveau des 
petites bronches. On trouve d’ailleurs du pus dans toutes les bron¬ 
ches. 

L’examen histologique permet de lever les hésitations que l’on pou¬ 
vait conserver entre le diagnostic de pneumonie lobaire et celui de 
broncho-pneumonie pseudo-lobaire; il montre en effet les lésions ca¬ 
ractéristiques de cette dernière affection. 

Au milieu du bloc on constate l’existence de nodules péri-bron¬ 
chiques centrés par une bronche desquamée et dont la lumière est 
remplie de pus. La paroi bronchique se montre infiltrée de leuco¬ 
cytes surtout sur l’un de ses côtés.Les alvéoles contigus sont le siège 
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d’une alvéolite catarrhale très ialense. La lumière alvéolaire est com¬ 
blée par un exsudât constitué par l’épithélium desquamé ; des leuco¬ 
cytes, des macrophages et quelques globules rouges, on ne ti*ouve de 
fibrine que dans de rares alvéoles. 

Dans la zone marginale du bloc, l’alvéolite desquamative est le seul 
type de lésion rencontré. 

Ce noyau de broncho-pneumonie pseudo-lobaire qui est très dense 
présente des bords très nets : son opacité tranche, sur l’aspect ajouré 
du ti.ssu pulmonaire qui l’entoure. Cette zone périphérique du bloc 
pseudo-lobaire n’est cependant pas indemne. On y rencontre des 
lésions discrètes de broncho-pneumonie ; de petits nodules péri¬ 
bronchiques, une légère alvéolite desquamative, mais les alvéoles 
sains sont assez nombreux et surtout les alvéoles emphysémateux. 

0ns. II. — Perfet-Dominique, 10 mois, bien constitué et en bon état 
de nutrition. Poids : 8 kgr. 600; allaitement artificieL 

A son entrée, il présente du tirage, avec battement des ailes du nez : 
sa température est de 39“. 

A l’examen, on constate de la submalité sous la clavicule gauche 
avec retentissement du cri et respiration bronchique sans bruits 
adventices. 

Le 2“ jour, la région sous-claviculaire est devenue franchement 
mate ; on y entend un souffle et de nombreux râles muqueux à bulles 
extrêmement fines. La lempératm-e va se maintenir aux environs de 
•40° jusqu’à la mort, qui survient t mois après son entrée. 

La courbe thermique a présenté de temps à autre-des oscillations 
assez notables avec ti'ois ébauches de défervescence où la température 
est descendue jusqu’à 38°,5. L’amaigrissement progresse. Le foie aug¬ 
mente de volume, la gêne respiratoir-e s’accentue, l’état général devient 
précaire dans les jours qui précèdent la mort. 

L’examen radiographique, pratiqué dès le troisième jour (8 février), 
a montré au sommet gauche une ombre en casque occupant tout le 
sommet. 

Le 10 février,, l’ombre avait conservé à peu près la même configura¬ 
tion. 

Le 14 février, elle était d’une opacité aussi accentuée, mais d’une 
moindre étendue ; les deux premiers espaces intercostaux semblent 
libérés de tout exsudât et l’ombre avait pris une forme triangulaire 
dont les bords devenaient imprécis. A l’autopsie on trouva un très 
gros foyer de broncho-pneumonie pseudo-lombaire qui, partant de la 
région antéro-interne du lobe supérieur, enjambait l’inter-lobe pour 
envahir la partie moyenne du lobe inférieur. 

A l’examen histologique les lésions bronchiques (suppuration de la 
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pai-oi des bronchioles), les nodules péribronchiques, l’alvéolite des¬ 
quamative sont portées à leur maximum et permettent de porter le 
diagnostic de broncho-pneumonie. 

Obs. IIl. — Dét... Marcel, 2 mois et demi, amené à la consultation 
de l’hôpital Trousseau, le 9 décembre 1922, pour toux et dyspnée. 

Né à terme avec un poids insuffisant, nourri au sein depuis sa nais¬ 
sance, il présente un état d’hypolhrepsie très accentuée avec anémie, 
splénomégalie, poiyadénie. Les fonctions digestives sont satisfaisantes. 
Nous constatons du tirage 'épigastrique et sus-sternal ainsi qu’une 
matité de la région sous-clavière droite. 

L’auscultation pulmonaire ne révèle que des râles de bronchite 
disséminés. Au coeur, nous entendons un souffle systolique rétro¬ 
sternal dont le foyer se trouve à l’extrémité interne du quatrième es¬ 
pace intercostal gauche. Ce souffle se propage vers le mamelon 
gauche, mais s’entend également admirablement dans l’aisselle droite. 
C’est donc un souffle de communication interventriculaire, mais qui 
aurait une propagation anormale à droite. Pour l’expliquer, nous 
faisons faire une radiographie qui nous montre l’existence d’une zone 
d’opacité pulmonaire très dense, dont l’un des hords est séparé de 
l’omhre des cavités cardiaques droites dilatées par la lumière de la 
bronche. Cette ombre, pour le docteur Mahar, radiologiste de 
l’hôpital Trousseau, est celle d’un foyer de pneumonie dont la pré¬ 
sence expliquerait fort bien la transmission anormale dans l’aisselle 
droite du souffle de Roger. 

Du 9 au 16 décembre, date de la mort, l’enfant fut hospitalisé dans 
le service du docteur Papillon. La température oscille entre 38® 
et 39°,5 très irrégulièrement. Le 12 décembre on entend, dans l’aisselle 
et dans la région sous-claviculaire, un souffle tubaire, des râles 
muqueux à bulles très fines. Ces signes locaux ne se modifient pas 
jusqu’à la mort, qui survient au bout de sept jours. 

A l’autopsie, on trouve un foyer de broncho-pneumonie bien carac¬ 
térisé et dont les nodules sont groupés en corymbes et assez serrés. On 
constata, en outre, une malformation cardiaque complexe; communi¬ 
cation interventriculaire, absence de cloisonnement du bulbe artériel, 
absence de lame spirale, origine des artères pulmonaires sur le bulbe 
aortique. 

Obs. IV. — lmb... Georges, 9 mois et demi. Entré le 24 septembre 
■1922 à la crèche de Trousseau pour fièvr.e élevée et agitation. 

Né à terme, avec un poids de naissance de 3 kgr. 2S0, il a été nourri 
au sein jusqu’à 6 mois, puis au lait de vache. A Texanien, l’enfant pré¬ 
sente un état de nutrition très satisfaisant. Son poids est de 8 kgr. 910. 
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On ne relève aucune anomalie du squelette. Le foie, la rate, le cœur 
sont normaux. L’enfant présente une polyadénie peu accentuée; à 
l’examen de l’appareil respiratoire nous trouvons une zone de matité 
parlant de l’espace interscapulo-vertébral droit, descendant vers 
l’angle inférieur de l’omoplate et remontant dans l’aisselle, le long de 
l’interlobe jusqu’au bord du sternum et occupant toute la région sous- 
claviculaire du même côté. On entend un souflle sans râles dans l’ais¬ 
selle droite. La température est de 4Ü'’,6. 

Le lendemain la température tombe à 37°, la matité de l’aisselle et 
des fosses sus et sous-épineuses s’accentue, le souffle devenu franche¬ 
ment tubaire est perçu dans l’aisselle et à l’angle inférieur de l’omo¬ 
plate. Le surlendemain, de vrais râles crépitants apparai.ssent en 
bouffées à la périphérie du foyer de condensation. 

La radiographie pratiquée le jour de la défervescence montre la 
présence d’un triangle pneumonique à bords nets à sommet dirigé 
vers le hile et dont l’opacité est à peu près régulière. 

Le diagnostic de pneumonie lobaire franche aurait certainement été 
posé en ne tenant compte que des signes physiques et radiologiques et 
la défervescence rapide aurait permis d’ajouter à cette pneumonie 
l’épithète d’abortive, mais la cuti-réaction à la tuberculine pratiquée 
le 27 septembre est positive. Ce foyer de condensation pulmonaire 
n’était donc qu’un cas de pneumonie tuberculeuse. L’évolution a 
montré l’exactitude de ce diagnostic. Les signes de condensation du 
sommet droit ont persisté durant plus de 2 mois: La radioscopie a 
montré que l’ombre triangulaire s’est d’abord considérablement éten¬ 
due, a envahi toute la région apicale durant les semaines suivantes 
pour ne commencer à régresser qu’au bout de 2 mois. 

Actuellement, c’est-à-dire 6 mois après cet épisode aigu, l’état de 
santé de l’enfant est très médiocre, et, dans la région sous-claviculaire 
droite, il persiste de la submatilé et on y entend des râles muqueux. 


Note sur la sous-alimcntation des nourrissons bien portants. 
Parle docteur L. Exchaquet,, 

Médecin de l’Hospice de l’Enfance. Lausanne. 

Les travaux de ces dernières années ont montré les dangers de 
la suralimentation des nourrissons, en particulier des nourris¬ 
sons nourris artificiellement. 

La crainte de la suralimentation a pris une place importante 
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dans l’esprit des médecins et, du moins dans le canton de Vaud, 
est devenue une des idées fixes des sages-femmes et garde-malades 
s'occupant de nourrissons, si bien qu’il y a actuellement une ten¬ 
dance manifeste à tomber dans l’excès contraire. 

Nous avons observé des cas si nombreux où la sous-alimenta¬ 
tion systématique avait causé des troubles plus ou moins graves 
qu’il nous paraît utile d’attirer l’attention sur les inconvénients 
d’une réaction qui tend à devenir dangereuse elle-même. 

Nous nous en tiendrons exclusivement aux nourrissons bien 
portants. 

Dans l’allaitement naturel la suralimentation a été invoquée 
comme cause de maladies, de troubles nombreux et divers. Men¬ 
tionnons : l’arthritisme des nourrissons, les diathèses névropa¬ 
thiques et exsudatives, les diverses formes d’eczémas, le status 
thymo-lymphalique, sans parler de tous les troubles digestifs qui 
lui ont été imputés. 

Nous croyons qu’on a beaucoup exagéré et que les seuls désor¬ 
dres certainement dus à la suralimentation sont des troubles di¬ 
gestifs, de fait assez rares, habituellement peu graves, car même 
si le nourrisson prend une ration quotidienne exagérée, sa tolé¬ 
rance pour le lait naturel est telle qu’il n’en souffre guère. 

La suralimentation peut conduireà la« surnutrition «{Marfah, 
Traité de l'allaitement), c’est-à-dire à l’obésité avec tous ses incon¬ 
vénients, enfin elle favorise, chez les nourrissons prédisposés, le 
développement de l’eczéma. 

De fait, pour de multiples raisons, la suralimentation au sein 
est rare ; la première en est, dans notre pays, l’extrême rareté des 
bonnes mères-nourrices et l’absence de nourrices mercenaires ; 
la seconde est la fatigue ressentie par le nourrisson à la fin de la 
tétée. La succion est pour le poupon un effort continu, à la fin du 
repas il s’endort parce qu'il est fatigué de téter, même s’il n’a pris 
qu’une ration insuffisante, au biberon il prendra, si on le laisse 
faire une quantité de liquide bien supérieure, parce que l’effort 
de succion est beaucoup moins grand qu’au sein. 

La fatigue due à la succion est un moyen naturel de déjense 
contre la suralimentation, il en existe uu autre la régurgitation. 
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qui n’apparaît probablemeat que lorsqu’il y a début de surali¬ 
mentation, qui en serait le premier signe, mais qui ne cause 
guère que des désagréments esthétiques. 

En somme la suralimentation est rare et ne cause que des 
troubles digestifs habituellement peu graves, elle est prévenue 
par les moyens naturels de défense de l’organisme. On en pour¬ 
rait conclure qu’il n’y a qu’à laisser faire la nature, qu’il est inu¬ 
tile de régler les tétées. 

11 est probable qu’à l’état de nature le nourrisson tète quand 
il veut, autant qu’il veut, aussi souvent qu’il veut, il est possible 
même qu’il s’en trouve bien. Les expériences de Thiemich (Feer, 
Lehrb. d. Kiiid. Kkht.) démontreraient que spontanément un 
nourrisson normal ne prend que 5 ou 6 repas en 24 heures, excep¬ 
tionnellement 4 ou 7. 

Eu fait dans les pays civilisés on est arrivé à limiter le nombre 
des tétées, à les régulariser, les nourrissons s’en trouvent bien, 
les nourrices mieux encore il n’y a aucune raison pour changer 
le mode de faire admis qui consiste à donner à intervalles régu¬ 
liers 5 ou 6 repas pendant le jour, 1 ou 2 pendant la nuit. 

Ledanger de sous-aliroentalion apparaîtlorsque, partant d’idées 
préconçues, on limite la durée de chaque tétée. On sait qu’habi¬ 
tuellement le nourrisson prend dans les 10 premières minutes 
de la tétée les 2/3 ou même les 3/4 du total qu’il prendrait en 
20 ou 25 minutes, mais il y a de nombreuses exceptions à cette 
règle et certains nourrissons tètent régulièrement du début à la 
fin du repas. Enfin le lait de la fin delà tétée étant beau coup plus 
riche que celui du début en limitant la durée denelle-ci on prive 
le nourrisson d’un appoint souvent indispensable à son dévelop¬ 
pement 

Nous croyons que dans la plupart des cas on peut laisser téter 
le nourrisson sain aussi longtemps qu’il le voudra, ne serait-ce 
que pour vider les seins et entretenir une lactation normale. 
Aussi longtemps qu’îl déglutit s'entend, dès qu’il sucera sans 
avaler il faut l’enlever du sein. 

En suivant cette méthode, on constate qu’il est fort rare qu’un 
nourrisson sain prenne par 24 heures des quantités de lait supé- 
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rieures à 120-150 grammes par kilogramme ou dépassant les 80 
à 100 calories par kilogramme normales et nécessaires. 


La sous-alimentation au sein peut provenir de prescription 
médicale ou d’une lactation insuffisante. 

La soiis-alimeiitnlion par prescription médicale n’est pas une 
rareté, nous en avons observé plusieurs cas. Elle provient habi¬ 
tuellement du fait que la sécrétion lactée très abondante audébut, 
pendant que la mère nourrice est encore au lit ou se ménage, di¬ 
minue ensuite. La limitation de la durée des tétées, utile peut-être 
pendant la première période, devient nuisible pendant la seconde. 

Obs.I.— J.M., "imois. Poids de naissance 3 kgr.300, a tété goulûment 
dès la seconde semaine, le père, médecin, a constaté qu’en 20 minutes 
l’enfant prenait au sein 100 à 120 grammes soit en moyenne 660 gr. 
par jour. A.10jours, poids 3 kgr. 420, à 20 jours, 3 kgr. 820. Prescrip¬ 
tion paternelle : les tétées ne dureront pas plus de 10 minutes. A un 
mois, poids 4 kilogrammes. L’enfant va bien, selles normales, pas de 
régurgitations. Pendant le deuxième mois, l’augmentation n’est que 
de 340 grammes, tendance à la constipation, le teint se flétrit. 

11 suffit délaisser téter le nourrisson aussi longtemps qu’il le désire 
pour que la constipation disparaisse et que la moyenne d’augmenta¬ 
tion journalière se maintienne à 19 grammes. La durée des tétées varie 
de 15 à 25 minutes. L’allaitement comptet dure jusqu'à 6 mois. A 
6 mois, poids 6 kgr. 670. 

La cause de beaucoup la plus fréquente de la sous-alimentation 
au sein est Y insuffisance méconnue de la sécrétion lactée. 

Obs. il — J. L., 4 semaines, nourrie par sa mère qui est médecin. 
Poids de naissance: 3 kgr. 230; à 13 jours, 3 kgr. 430, à 3 semaines, 
3 kgr. 520, 4 semaines, 3 kgr. 600 ,constipation, ne crie pas, mais s’en¬ 
dort à la fin des repas. L’analyse révèle un lait normal. La mère s’in¬ 
quiète mais assure qu’elle a assez de lait. Trois jours de pesées révè¬ 
lent que la ration quotidienne moyenne n’est que de 390 grammes. 
Il suffit de passer à l'alimentation mixte pour qu’immédiatement tout 
rentre dans l’ordre, la constipation disparaît, les augmentations sont 
normales. 

Dans ce cas une mère médecin, fort intelligente, très avertie des 
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queslions infantiles ne s’est pas aperçue de la diminution de la 
lactation, et parce que son poupon ne criait pas à la fin des tétées 
mais s’endormait ne pouvait admettre qu’il n’eut assez à manger. 

Nous avons eu souvent l’occasion de constater comme dans ce 
cas, que le nourrisson sous-alimenté au sein ne crie guère plus 
qu’un enfant normal, ne « réclame » pas à la fin de la tétée, il 
est si épuisé par les efforts de succion qu’il s’endort... lassatus sed 
non saLiatas. 

Les symptômes les plus habituels de la sous-alimentation sont 
la diminution de l’augmentation pondérale et la constipation, il 
peut s’en ajouter d’autres tels les vomissements et la diarrhée : 

Obs. 111. —N. N., 3 mois, nourri par sa mère, a bien prospéré jus¬ 
qu’à l’âge de 2 mois. Poidsde naissance, 3 kgr. 600, cà2 mois, 4 kgr.740. 
Dès lors vomit après chaque repas, sauf après le premier repas de la 
matinée, à 2 mois et "2 semaines, 4 kgr. 9-20, légère constipation suivie 
de diarrhées irrégulières. Le médecin prescrit du citrate de soude, 
une limitation de la durée des tétés. A 3 mois : 5 kgr. 040, vomit 
après.chaque repas, alternatives de constipation et de diarrhée. 

Les pesées faites pendant 4 jours démontrent que le poupon ne 
prend au sein que 620 grammes par jour en moyenne. L’adjonction 
d’un supplément de 40 grammes de lait coupé au tiers et sucré, à la fin 
de chaque repas supprime immédiatement les vomissements, les selles 
en 2 jours redeviennent normales, les augmentations pondérales 


Lorsque nous avons vu l’enfant notre attention a été attirée sur 
le fait qu’après le premier repas lé plus abondant, habituellement 
il n’y avait au début aucun vomissement, cette indication nous a 
mis sur la piste de la sous-alimentation. Il est probable que les 
efforts violents de succion faits à vide provoqiient une péristal¬ 
tique gastrique exagérée, suivie d’une antipéristaltique, cause des 
vomissements et d’une diarrhée secondaire. 

Enfin la sous-alimentation peut provoquer des symptômes de 
nervosité curieux. 

Obs. IV. — Enfant né sain, père médecin, a eu dans les premières 
semaines des troubles digestifs graves, s’est amélioré grâce à une 
nourrice. 

Après avoir prospéré pendant quelques semaines présente à l’âge de 
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trois mois et demi des signes nerveux inquiétants. Plusieurs fois par 
jour, au moment du repas, prend des crises convulsives refuse de 
s’alimenter, crie, hurle, devient congestionné, a une sorte de spasme 
laryngé, suivi de, défaillance, l’état est très inquiétant, le poids di¬ 
minue. 

Nous, nous convainquons rapidement que les crises n’arrivent qu’à 
l’heufe des repas et seulement lorsque le poupon doit téter le sein 
gauche de sa nourrice. Un examen nous prouve que ce sein est tari. 
11 suffit de donner un biberon au lieu de ce sein et de continuer l’al¬ 
laitement mixte pour voir cesser les crises et réapparaître les augmen¬ 
tations de poids normales. 

Le poupon savait parfaitement qu'il ne trouverait rien au sein 
qu'on lui offrait et témoignait son mécontentement d’une ma¬ 
nière violente. 

En somme les symptômes de la sous-alimentation au sein 
sont ; la constipation, la diminution ou l’arrêt de l’augmentation 
pondérale, quelquefois des vomissements, rarement de la diarrhée 
et des signes nerveux. 

Le diagnostic se fait parles pesées avant et après chaque repas, 
répétées pendant 4 ou 5 jours, elles permettent d’établir la ration 
quotidienne moyenne. 

Si cette ration est inférieure à 115 gr. de lait, à 80 calories par 
kilogramme il y a probabilité de sous-alimentation. Nous disons 
probabilité car on voit, exceptionnellement, des nourrissons pros¬ 
pérer avec des rations alimentaires même inférieures à ces 
chiffres. 

Le traitement confirmera le diagnostic, il consistera en un 
supplément de nourriture, donné au sein dans les. cas de restric¬ 
tion volontaire, au biberon lors d’une diminution de la sécrétion 
lactée. 


Soa^-alimentation et qllailement artificiel. 

Si les méfaits de la'suralimentalion sont discutables, et ont peut- 
être été exagérés dans le cas de l’allaitement naturel, il n’en est 
certes pas de même lorsqu’il s’agit de l’allaitement artificiel. 

Tous les praticiens ont vu de ces nourrissons abondamment 
nourris au lait de vache qui après avoir prospéré, avoir augmenté 
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trop vite, ont été pris de troubles digestifs, légers d’abord, s’ag¬ 
gravant ensuite, parfois graves d’emblée, capables de com¬ 
promettre la santé, même de mettre en péril les jours du poupon. 

Ces cas de suralimentation vraie ont provoqué de la part des 
pédiâtres une campagne fort heureuse, mais il n’y a pas que cela. 

Les travaux si nombreux sur les inconvénients de l’alimenta¬ 
tion artificielle, parus depuis que la stérilisation a quasiment 
supprimé les dangers de l’infection par le lait, ont démontré que 
— même dans les meilleures conditions— l’allaitement artificiel 
peut être une cause de troubles graves. 

La cause de cette nocivité a été recherchée dans la différence 
de composition du lait de vache avec le lait de femme, différences 
dénaturé physique, chimique ou biologique. 

Sans discuter les hypothèses émises à la suite de ces recherches 
on peut les résumer en disant 'que : l’alimentation artificielle est 
dangereuse parce qu’elle donne au nourrisson un aliment non 
spécifique. 

De ces inconvénients de l’aliment non spécifique il faut tirer la 
conclusion que l’alimentation naturelle doit être encouragée par 
tous les moyens, il serait dangereux d’en inférer que, puisque le 
lait non spécifique a des inconvénients il faut, lorsque l’alimenta¬ 
tion naturelle est impossible, en restreindre au maximum la con¬ 
sommation. 

Nous croyons que partant d’une idée juste : la crainte de la 
suralimentation par aliment non spécifique de nombreux méde¬ 
cins sont tombés dans l’excès contraire et prescrivent des rations 
alimentaires insuffisantes qui conduisent rapidement à la sous- 
alimentation. 

Oas. V. — G. d. L. Poids de naissance 3 kgr. ISO, nourrie par sa 
mère, 3 mois et demi, pèse àce moment 5 kgr. 060, sevrée pour mala¬ 
die maternelle. Sur ordre du médeciri on donne SOO gr. de lait, 
^80 gr. d’eau, 28 gr. de sucre par jour. A 4 mois, 5 kgr. 270, prescrip¬ 
tion : lait 540, eau 300, sucre 30 gr. A3 mois,3 kgr. 530. De5 à6 mois 
oscillations de la courbe pondérale, alternances de diarrhée et de 
constipation. A 6 mois : S kgr. 800, l’enfant, en séjour à Évian, est 
frêle, pâle, flasque. Nous presciiyons une ration cpirespondant à un. 
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poids moyen entre le poids réel et le poids normal, soit correspondant 
àunpoidsde 6 kgr. 215 : lait 8o0, eau d’orge 50 gr., sucre5 gr.En 
15 jours augmentation de 300 gr., prescription 900 gr. de lait pur. Le 
lait est pai-raitement toléré, les augmentations sont de 18 à 22 gr. par 
jour. Les chairs se raffermissent. A 7 mois, apparition d’une dent. 
Dès lors santé parfaite. 

Ods. VI. — L. S., poids de naissance 3 kgr. 750, nourrie au sein un 
mois par sa mère, ensuite par ordre médical au lait condensé. En 
séjour à Lausanne on nous l’amène parce qu’elle est constipée, crie 
beaucoup, a mauvaise mine. La fillette à 2 mois et demi pèse 
4 kgr. 400, est pâle, fontanelle déprimée, tempes décharnées, aspect 
débile, prend par jour six repas composés de 2 cuillers à café de lait 
condensé pour 80 gr. d’eau. 

Nous avons l’impression qu’il s’agit de sous-alimentation simple 
chez un nourrisson bien portant et prescrivons 6 repas de 110 gr. de 
« lait au roux ». Disparition iniinédiatede la constipation, le sommeil 
devient normal, au bout de 8 jours augmentation de 22 gr. par jour. 
Nous passons ensuite à 720 gr., puis 780 gr. par jour si bien qu'au 
bout de six semaines, lors de son départ l’enfanta gagné 920 gr., il 
pèse à 4 mois 5 kgr. 320, c’est-à-dire un poids normal, a repris un 
air de santé et de force. 

Citons encore une observation qui montre que la sous-alimen¬ 
tation d’ordre médical peut mettre en péril les jours d’un enfant. 

Ods. VII. —H. Z., né à terme, poids U kgr. ibO, nourri au sein par 
sa mère, pendant 6 semaines. A toujours été constipé, son oncle qui 
est médecin, prescrit des suppositoires, du jus de fruit, sans succès. 
L'enfant a toujours été très glouton et — au dire de son entourage — 
était suralimenté. N’a jamais bien prospéré. Dès l’àge de 6 semaines 
alimentation mixte, pour éviter la suralimentation on restreint les 
quantités prises au biberon à 100 puis 73 gr. par repas de lait coupé 
de moitié.Le poids diminue, la constipation alterne avec des diarrhées 
glaireuses. On prescrit successivement du lait coupé, des farines di¬ 
verses, du lait condensé, du lait de chèvre, des périodes de 24 heures 
de diète hydrique, mais la quantité d’aliment par jour ne dépasse pas 
500 gr. Comme médicament du lacléol, de la paraflne, du larosan. La 
baisse de poids s’accentue, la constipation devient de plus en plus 
opiniâtre, l’enfant refuse les aliments. 

A 3 mois et demi entre en clinique. Poids 3 kgr. 490, faciès de 
vieux ridé. Fontanelle déprimée, peau sèche, flasque, température 
rectale 35°,9. Diagnostic : hypolhrepsie grave par inanition. Prescrip- 
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lion : lait albumino-crémeux 480 gr. le premier jour, 5401e deuxième, 
600 le troisième, puis de jour en jour 660 et 720, enfin 780. La tempé¬ 
rature remonte à 37 dès le second jour, le poids à 3 kgr. 790 en 
7jours, selles quotidiennes normales. A,uboutde 13 jours lait au rdüx. 
L’enfant prospère admirablement, son teint change, il prend un air de 
force et de santé et rentre dans sa famille au bout de 39 jours pesant 
3 kgr. 230 soit un gain de 1 kgr. 740. 

Revu au bout d’un mois, va parfaitement bien. 

Tout permet de croire que dès le début, le nourrisson ne trou¬ 
vait pas au sein une quantité de lait suffisante pour un enfant de 
plus de 4 kilos, cette sous-alimentation méconnue a été accentuée 
par des prescriptions médicales et a causé un état d’hypothrepsie 
grave. 

Nous pourrions citer des séries d'observations analogues à 
celles que nous avons choisies parce que dans les 3 cas il s’est 
agi d'enfants parfaitement sains, appartenant à des milieux très 
aisés ou riches et que la sous-alimentation dans tes trois cas a été 
due non pas à la misère mais à un excès de sollicitude. 

Nous ne dirons rien de la sous-alimentation chez les nourris¬ 
sons malades, elle est des plus fréquentes et peut avoir des con- 
quences funestes pour peu qu’elle soit prolongée. 

La cause la plus fréquente de la sous-alimentation est l'accident 
digestif aigu ; un régime est prescrit et trop souvent continué 
longtemps après la disparition de la maladie, il se crée une sous- 
alimentation qualitative celle due au régime farineux par exemple 
qu’on observe des plus fréquemment. 

Nous n’en dirons rien, nous bornant dans cette note a la sous- 
alimentation des nourrissons bien portants. 

La prévention en est facile, il suffit de donner une ration ali¬ 
mentaire normale. Bien que le système de l’évaluation de la ra¬ 
tion en calories n’ait aucune valeur absolue, bien qu’il soit au¬ 
jourd’hui décrié, il reste le plus simple, le plus commode, si ce 
n’est le plus exact. 

Pour fixer la ration d’un nourrisson on se basera sur les ta¬ 
bleaux de Marfan, Barbier, Budin ou d’autres qui donnent des 
moyennes, mais en tenant compte du poids de l’enfant et pas 
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uniquement de son âge de manière à ce que le nourrisson prenne 
de 90 à 100 calories par kilogramme du moins pendant les 6 pre¬ 
miers mois. 

Lorsqu’il y a eu une diminution du poids ou un retard de l’aug¬ 
mentation pondérale il faut procéder avec prudence, commencer 
avec des rations faibles de 60 à 70 calories par kilo, si elles sont, 
bien tolérées, les augmenter rapidement. 

Mais il importe de se rappeler que pour prospérer, le nourris¬ 
son amaigri ou retardé, doit avoir une ration supérieure à celle 
correspondant à son poids ; on ne peut lui donner la ration cor¬ 
respondant à son âge, elle serait trop forte et on se trouvera 
bien d’en donner une correspondant au poids moyen entre le 
poids réel et le poids normal. 


Note sur un cas de sténose hypertrophique du pylore. 

Par le docteur L. Exchaquet, médecin de l’Hospice de l’Enfance, 
Lausanne. 

La discussion qui a suivi la communication de M. Dorlencourt 
à la séance de la Société de pédiatrie du 17 octobre 1922, les con¬ 
sidérations de M. Veau en particulier, ont montré combien il im¬ 
porte pour les médecins d’enfants que l’indication opératoire des 
sténoses hypertrophiques vraies du pylore soit précisée. 

C’est à ce titre que l’observation suivante p.eut avoir quelque 
intérêt. 

Résumé de l’observation. 

W... Robert, né le 31 décembre 1921, entre le 8 mars 1922 à l’Hos¬ 
pice de l’Enfance pour vomissements incoercibles. Parents en bonne 
santé, âgés de 30 et 27 ans, 1®'' enfant né à terme dans de bonnes con¬ 
ditions, après une grossesse pénible (menaces répétées de fausse 
couche). Poids de naissance, 2 kgr.900. Nourri au sein, à six semaines, 
poids 3 kgr. 500, a vomi dès le 10° jonr, parfois une gorgée, parfois 
un repas entier, quelquefois le vomissement suit de près le repas, 
d’autres il ne survient que plus de 3 heures après. 

Depuis 10 jours les vomissements sont plus violents, en jets, ils pa¬ 
raissent représenter la valeur des repas entiers. 
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Depuis 5 jours, constipation opiniâtre, amaigrissement, les urines 
sont rares et concentrées. 

Le 8 mars, lors de l’entrée, le poids est de 3 kgr. 820, aspect général 
assez bon, teint rosé, fontanelle non déprimée. Abdomen en bateau. 
Pannicule adipeux médiocre. 

Dix minutes après un repas au sein, on voit apparaître une onde de 
contraction partant de l’hypocondre gauche se dirigeant vers la droite, 
puis la forme de la partie inférieure de l’estomac se dessine si nette¬ 
ment qu’on peut saisir la grande courbure dont on sent la consis¬ 
tance dure. Les ondes se succèdent rapidement, délimitant entre elles 
des sillons profonds. On ne sent* pas de tumeur pylorique. 

Le traitement consiste en citrate de soude, belladone et cata¬ 
plasmes. 

L’examen radioscopique, pratiqué le 9 mars, permet de constater des 
contractions gastriques violentes, non suivies de passage de lait baryté 
dans le duodénum. 

Du 8 au 12 mars le poids tombe de 3 kgr. 820 à 3 kgr. 580 bien qu’il 
n’y ait eu que 2 à 4 vomissements par jour et que la constipation ait 
diminué puisqu’il y a eu une selle quotidienne. 

Le 15, opération. Pylorotomie extra-muqueuse par le professeur 
Vulliet, chirurgien de l’Hospice de l’Enfance. Le pylore est très dur, il 
a les dimensions d’une cerise. Il est incisé longitudinalement jusqu’à 
la muqueuse. Le muscle s’écarte en losange et laisse apparaître la mu¬ 
queuse qui se déplisse. L’estomac est si ballonné qu’il faut le ponc¬ 
tionner pour permettre aux gaz de s’échapper,afin de le refouler dans 
la cavité abdominale. 

État de shock assez inquiétant, camphre, caféine, etc. 

Suites normales. 

L’alimentation au sein continue, les vomissements cessent 2 jours 
après l’opération. 

Sortie de l’hôpital le 30 mars,poids 4 kgr. 050. Guérison. 

Dès lors développement normal, aucun incident. 

11 s’agit d’un cas typique de sténose du pylore : enfant mâle, 
premier né, nourri au sein, début des vomissements au 10® jour, 
aggravation à partir de la 8® semaine. 

Le diagnostic est facile, les signes : vomissements violents, 
constipation opiniâtre, contractions péristaltiques visibles per¬ 
mettent de l’affirmer et d’éliminer les « vomissements habituels ». 

Le traitement médical amène une diminution dû nombre des 
vomissements et même une sédation de l’élément spastique 
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presque toujours surajouté, preuve en soit delà cessation de la cons¬ 
tipation, mais n’empêche pas une chute de poids de 240 grammes 
en 4 jours. 

L’aggravation des symptômes,l’augmentation du nombre et de 
l’intensité des vomissements datait du 26 février, la constipation 
opiniâtre du 3 mars, le traitement médical institué le 8 mars, 
malgré une amélioration relative, n’empêche pas une aggravation 
de l’état manifestée par la chute de poids. 

Tout permettait de craindre que la maladie ne soit au début 
de la période grave, période qui peut être fort longue et des plus 
inquiétantes. 

Nous avions présente à la mémoire l’histoire du premier cas 
que nous avons observé, terminée il est vrai par la guérison sans 
traitement chirurgical, mais après des semaines d’angoisse où 
chaque jour nous nous demandions si nous allions retrouver vi¬ 
vant notre petit malade dont le poids à 3 mois et demi était 
tombé à 2 kgr. 400, nous pensions à d’autres cas observés où 
l’opération in extremis n’avait fait que d’avancer de quelques 
jours la fin, et nous nous sommes décidés, parce que W. R. 
était encore en bon état, avait delà résistance et parce que l’opé¬ 
ration de Frédet Raminstedt est infiniment moins dangereuse 
que celles préconisées précédemment, à demander une interven¬ 
tion chirurgicale. 

Malgré les excellents travaux récents comme celui de Péhu et 
Pinel {Nourrisson, septembre et novembre 1921) qui exposent de 
la manière la plus complète la thérapeutique médicale et chirur¬ 
gicale, la question de l’indication opératoire de la sténose pylo- 
rique vraie n’est pas encore absolument précise pour le mé¬ 
decin. 

A la séance de la Société de pédiatrie d’octobre 1922,M. V. Veau 
dit que « le rôle du chirurgien sera de n’opérer que les malades 
chez qui le médecin aura épuisé toutes ses ressources thérapeuti¬ 
ques ». Nous croyons que dans les mauvais cas — et rien au 
début de l’affection ne permet de préjuger quelle en sera la gra¬ 
vité — le malade sera épuisé avant les ressourses thérapeutiques 
du médecin et qu’il vaut Infiniment mieux recourir à l’interven- 
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tion chirurgicale, comme nous l’avons fait, pendant que le nour¬ 
risson possède encore une résistance suffisante. 

Nous avons en 1914 {Rev. méd. de la Suisse romande, n° 10, 
octobre 1914) cherché à préciser la conduite à tenir par le mé¬ 
decin en présence d’un cas avéré, certain de sténose du pylore. 

Qu’on nous permette de résumer des conclusions qui ne nous 
semblent pas avoir perdu leur actualité. 

« A quel moment le traitement médical devra-t-il céder le pas 
au traitement opératoire? » disions-nous. 

« Pour des malades appartenant à des familles aisées, ce sont 
ceux que le médecin voit dès le début, nourris au sein, préservés 
de toute contamination, bénéficiant des meilleures conditions 
d’hygiène et de soins à domicile... instituer le traitement mé¬ 
dical. Si au bout de quelques jours il y a une chute de poids in¬ 
diquant une occlusiongrave ; opérer, on sera dans de bonnes con¬ 
ditions. S’il n’y a pas d’aggravation rapide, continuer le traite¬ 
ment médical en s’armant de patience car il pourra être fort long, 
ne jamais désespérer car l’amélioration peut surgir au moment 
où la mort paraît imminente. 

Dans la clientèle pauvre ou hospitalière il y a plus de chances 
pour qu’un enfant ne puisse supporter un traitement médical de 
longue durée, il sera dans de moins bonnes conditions d’hygiène 
d’alimentation, de soins, sera exposé à des troubles digestifs sur¬ 
ajoutés et surtout court le risque de succomber à une infectipn 
intercurrente, il faut donc admettre des indications opératoires 
beaucoup plus larges, se rappeler, comme le disent Frédet et 
ïixier, que « le résultat du traitement chirurgical est subordonné 
à la précocité de l’intervention » et opérer au bout de 24 ou 
48 heures de traitement médical s’il y a une chute de poids ra¬ 
pide chez un enfant jeune, au bout de 8 ou 10 jours s’il n’y a au¬ 
cune amélioration, même si la marche de la maladie paraît 
lente ». 

Dès lors le traitement médical n’a guère changé, il n’y a pas eu 
d’innovation thérapeutique, de modification radicale qui per¬ 
mette de le recommander plus que nous ne le faisions, le traite¬ 
ment chirurgical par contre, grâce à l’opération de Frédet-Ramms- 
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tedt qui a fait ses preuves, donne des résultats infiniment supé¬ 
rieurs à ceux publiés autrefois (voir Péhu, loc. cit.). 11 semble 
logique pour le médecin deprocéder de la manière suivante : 

Tout d’abord assurer le diagnostic, condition préalable de tout 
traitement, ensuite instituer le traitement médical ; celui-ci donne 
parfois des résultats extraordinairement rapides, l’amélioration 
se dessine au bout de quelques jours. 

Si ce n’est pas le cas, s’il y a chute de poids rapide se décider 
immédiatement à l’opération, si la baisse de poids est lente voir 
venir encore une dizaine de jours et céder le pas au chirurgien si 
aucune amélioration n’est intervenue. 

Nous sommes persuadés qu’avec cette manière de faire la mor¬ 
talité par sténose du pylore diminuera et dans la statistique glo¬ 
bale et dans celle ne comprenant que les opérés. 


Streptococcie avec péritonite généralisée 
et névrose de l’appendice chez un nouveau-né. 

Par M. Fouet. 

Nous avons eu l’occasion d’ohserver chez un nouveau-né un cas 
de streptococcie compliquée de péritonite généralisée et de né¬ 
crose de l’appendice, dont les premiers symptômes ont fait leur 
apparition .3 semaines environ après la naissance : 

Y. Joseph, né à terme le 48 février 1923, de parents bien portants. 
Poids à la naissance : 2.770 gr. Depuis sa naissance, l’enfant, allaité 
par sa mère, a régulièrement augmenté de poids et n’a présenté 
aucun accident d’ordre digestif ou autre. A. signaler toutefois la chute 
tardive du moignon ombilical, 15 jours après la naissance. 

Une semaine après, l’enfant perd l’appétit; il est pris de diarrhée 
et de fièvre, le ventre se ballonne, les membres inférieurs s’œdéma- 
tisent. 

L’enfant est amené à la Maternité le 20 mars et on remarque alors 
un érythème généralisé, en larges placards congestifs, de forme irré¬ 
gulière, circinés par places ; les téguments sont infiltrés, épaissis. 

La cicatrice ombilicale, rouge et suintante, présente une eschare 
noirâtre. 
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Le ventre est tendu, ballonné, de sonorité tympanique, sauf au ni¬ 
veau de la fosse iliaque gauche qui est submate. Une ponction pra¬ 
tiquée à cet endroit ramène un liquide séro-purulent contenant du 
cocci en chaînettes, que les cultures ont montré être du streptocoque. 
Pas de vomissements; diarrhée abondante. Rien à l’appareil pulmo¬ 
naire; température : 38°,4. 

L’enfant est le jour même opéré par M. Veau, qui trouve au milieu 
d’une péritonite généralisée, un appendice gangrené et perforé. L’ap¬ 
pendice est réséqué et le péritoine largement drainé. 

L’enfant meurt la nuit suivante. 

L’examen nécropsique n’a décelé apparemment rien d’anormal ; pas 
de liquide dans le péritoine; pas de lésions du tube digestif ni des 
autres appareils; les vaisseaux ombilicaux ne présentent pas non plus 
de lésions apparentes. 

Cette observation nous a paru intéressante à plusieurs titres : 
d’abord du fait de l'âge très jeune de l’enfant. D'autre part, en ce 
qui concerne la pathogéuie de cette appendicite, l’hypothèse 
émise par certains auteurs de l’influence déterminante de 
troubles intestinaux antérieurs ne saurait être envisagée ici. 

11 s’agit plus vraisemblablement d’une appendicite hémato¬ 
gène, secondaire à une streptococcémie d’origine ombilicale et 
due à une élimination microbienne excessive au niveau de l’ap¬ 
pendice, suivant le mécanisme invoqué par MM. Ribadeau-Dumas 
et Harvierdans l’étude sur les éliminations des microbes par 
l'intestin Les recherches expérimentales de M. Charles Richet fils 
ont montré la constance de l’élimination microbienne par la voie 
intestinale dans la streptococcémie et la prédilection du strepto¬ 
coque pour l’appendice. Cette élimination entraînerait des lésions 
anatomiques susceptibles d’aboutir à la nécrose, et, de fait, les 
cas signalés au-dessous d’un an par les auteurs se sont presque 
toujours accompagnés de perforation. Nous n’avons malheureu¬ 
sement pu identifier les microbes contenus dans l’appendice, tant 
streptocoques qu’anaérobies, n’ayant pas eu celui-ci à notre dis¬ 
position. 
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Sur le diagnostic de l’anaphylaxie du nourrisson au lait de 
vache. Intradermo et cuti-réaction. Valeur de la transmis¬ 
sion de l’anaphylaxie passive au cobaye. 

Par G. Salés et P. Vehdieh. 

Quel moyen de diagnostic employer pour démontrer l’état 
anaphylactique d’un nourrisson au lait de vache? C’est ce que 
nous avons essayé d’établir, sur le conseil de notre maître M. le 
professeur Marfan. 

Il existe un certain nombre de procédés théoriquement appli¬ 
cables au diagnostic des états anaphylactiques pour le lait de 
vache chez le nourrisson. Parmi ces procédés nous en avons 
écarté deux d'emblée, malgré leur valeur intrinsèque : la re¬ 
cherche de la crise hémoclasique et la réaction à l'injection sous- 
cutanée de lait de vache. La crise hémoclasique appréciée par la 
leucopénie nous paraît trop délicate à interpréter chez le nour¬ 
risson en perpétuelle digestion, elle exige l’emploi de précautions 
techniques et nécessite une détermination préalable de la dose 
de lait d’épreuve convenable pour obtenir un résultat, dose va¬ 
riable avec chaque sujet, comme l’ont montré MM. Lesné et 
Langle. Ces conditions rendent l’application de cette méthode 
trop difficile en pratique courante. 

La réaction à l’injection sous-cutanée de lait de vache est un 
critérium évident à l’heure actuelle, mais les accidents généraux 
qu’elle entraîne, en dehors même de leur caractère impression¬ 
nant (Weill-Hallé, Lemaire, Génévrier) peuvent n’être pas sans 
danger et pour cette raison nous l’avons mise de côté. Si l’on 
pouvait trouver une dose telle que le danger des accidents fut 
écarté, tout en donnant une réaction indiscutable, cette méthode 
serait la meilleure, mais actuellement la dose optima ne peut 
etre établie avec certitude, car elle varie considérablement avec 
la susceptibilité individuelle des sujets anaphylactiques et pro¬ 
bablement aussi avec le moment de l’épreuve pour un même su¬ 
jet. 
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Nous avons retenu trois procédés comme possibles : l’intra- 
clermo-réaction, la cuti-réacHon et la transmission de l’anaphy¬ 
laxie passive au cobaye. Nous nous sommes proposés d'éh étu¬ 
dier comparativement la valeur et nous apportons aujourd’hui 
un résumé des résultats obtenus jusqu’ici, sans entrer dans 
les détails, ce travail devant faire l’objet de la thèse de l’un de 
nous. 

Nous avons soumis à l’épreuve de l’iritra-dermo-réaction et de 
la cuti-réaction des nourrissons que nous avons classés en trois 
groupes: le premier est composé d’enfants indemnes d’anaphy¬ 
laxie et comprend deux catégories : l” catégorie : nouveau-nés 
(n’ayant encore absorbé de lait d’aucune espèce) et enfants nour¬ 
ris exclusivement au sein ; 2” catégorie : nourrissons au lait de 
vache, mais ne présentant aucun trouble susceptible de faire 
penser à l’anaphylaxie à quelque degré que ce- soit. Le deuxième, 
groupe comprend les nourrissons en état d’anaphylaxie clini¬ 
quement certaine, ils forment la 3*’ catégorie. Le troisième groupe 
est composé de nourrissons au lait de vache, atteints de troubles 
qui n’excluent pas un état anaphylactique, possible (vomisse¬ 
ments, diarrhée, hypothrepsie), à l’exception cependant des 
nourrissons présentant de l’eczéma que nous n’avons pas étu¬ 
diés. 

Le deuxième groupe n’est représenté que par deux nourrissons 
seulement, la rareté de la grande anaphylaxie (4 cas observés 
sur 400 nourrissons vus en 8 mois et dont nous n’avons pu 
suivre que 2) est la cause de ce petit nombre. Cependant leur 
histoire que nous résumons nous a paru assez typique, pour en 
faire des témoins qui authentifient notre enquête. 

Obseuvation I. — François H., 10 jours, né à terme. Poids 3 kgr. 230, 
entre le 2 juin 1923 dans le service. Exclusivement nourri au sein 
jusqu’à l’entrée. Il est mis au lait Lepellelier pendant 6 jours jus¬ 
qu’au 8 juin. A ce moment l’enfant est atteint d’abcès sous-cutanés 
multiples avec décollement étendu du cuir chevelu et son état géné¬ 
ral est de ce fait si grave qu’on décide de le remettre au sein. 

Le 21 juin (13 jours après) on lui donne fortuitement un biberon 
de lait de vache et quelques minutes après l’enfant pâlit, perd à 
demi connaissance, est pris de vomissements qui durent une demi- 
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journée et persistent plus rares le lendemain. 11 a plusieurs .selles 
liquides et sa température monte à 39®,4. 

Les accidents disparaissent au bout de 24 heures. 

A plusieurs reprises et à de longs intervalles ringestion de lait de 
vache détermine des accidents du même genre, proportionnés à la 
dose de lait ingéré. Cet enfant a subi de nombreuses cuti et intra- 
dermo-réaction qui ont fini par le désensibiliser au bout de plusieurs 
mois alors que nous avions échoué dans un essai de désensibilisation 
par voie buccale à doses progressives. 11 tolère actuellement le lait de 
vache à doses normales et son état général reste parfait. 

Obs. II. — Desh. Camille, né le 28 décembre 1922. Poids 2 kgr. 900, 
taille 48 cm. Entre le 14 janvier 1923. Au sein jusqu’à l’entrée. Au¬ 
cune anomalie sauf une légère diminution du pannicule adipeux et 
de l’érythème fessier, il est mis au biberon qu’il supporte bien. 

Le 6 février, atteinte de choléra infantile. Vomissements, faciès 
toxique, déshydratation, sécheresse de la langue, voix cassée, selles 
liquides, chute de poids à 2 kgr. 590. Dès ce moment l’enfant reçoit 
du lait de femme à la cuillère. 

Le 9 février, l’enfant est remise directement au sein, et guérit peu 
après. 

Nous avons recherché 1 mois et demi après la façon dont elle sup¬ 
porterait le lait de vache. 

Le 27 mars on lui donne 50 grammes de lait de vache, 3 heures 
après 4 selles liquides, vomissements répétés, pâleur et le soir fièvre 
à 38®.4. 

Le 14 avril, nouvelle tentative, 60 gr. de lait de vache ; 1 heure après 
vomissements et selle diarrhéique simultanément. 

En 4 heures de temps, 3 selles liquides, température 38°,2, pendant 
48 heures les selles restent liquides. 

Nous croyons pouvoir écarter dans ces 2 cas le diagnostic d’in¬ 
tolérance simple, les enfants ayant supporté sans accidents pen¬ 
dant une première période le lait de vache. C'est seulement après 
interruption de l’allaitement artificiel et à l’occasion d’une re¬ 
prise éloignée du lait de vache que les troubles brusques à type 
anaphylactique se montrent. Ce sont 2 cas de grande anaphy¬ 
laxie. 

Nous avons pu comparer ainsi les épreuves en essai dans deux 
conditions extrêmes: absence d’anaphylaxie (1°” groupe, l" et 
2°.catégories) ; état de grandes anaphylaxies (2° groupe, 3° caté- 
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gorie) et enfin dans des états n’excluant pas la petite anaphylaxie 
(3° groupe, 4° catégorie). 

Voici nos résultats : 

Intradermo-réagtiox. — (Travaux (consultés : Kleinschmidt, 
Greer, Strieckler, Weill et Gardère, Péhu et Bertoye). 

1“ Lait de vache stérilisé pur (Gallia et Lepelletier). — 40 en¬ 
fants appartenant : 8 à la catégorie, 21 à la 2 à la 3“ et 11 à 
la 4=. 

L’intra-dermo-réaction (1 goutte de lait) a donné une réaction 
très nette, papule et auréole rouges de 1 cm. à 1 cm. et demi de 
diamètre, mais identique chez tous les enfants (sauf deux nou¬ 
veau-nés ictériques qui n’ont pas réagi). 

Nous pouvons donc conclure que la réaction observée n'a aucun 
caractère de spécificité et paraît avoir été une réaction banale d'ir¬ 
ritation du derme. 

Nous n'avons jamais essayé le lait de vache cru en raison de 
l'impossibilité de l'obtenir stérile et d'éviter les causes d'erreur 
tenant à Vintroduction dans le derme de microbes. D’autre part 
nous voulions employer un lait identique au lait sensibilisant, 
pour des raisons que l'on retrouvera quand nous parlerons de la 
caséine. 

2o Lait de chèvre. — Pour nous convaincre plus complètement 
de la non-spécificité de la réaction au lait de vache stérilisé, nous 
avons fait des intradermo-réactions au lait de chèvre pur stéri¬ 
lise, lait qui n’était entré dans l’alimentation d’aucun de nos 
sujets et n’avait donc pu les sensibiliser. 

9 enfants (3° catégorie : 1, 1''® et 2° catégorie : 8). 

La réaction quoique un peu moins vive est analogue à la précé¬ 
dente et se manifeste également pour toutes les catégories. Le 
caractère non spécifique de la réaction s'affirme donc encore plus 
nettement. 

3° Lait de vache stérilisé dilué. — Pour exclure une cause d’er¬ 
reur tenant à l’irritabilité possible du derme pour le lait pur 
nous avons dilué le lait au i/l.OOOet au 1/10.000 avec soit du 
sérum physiolo.gique, soit de l’eau distillée stérilisée. 

14 nourrissons : l®®, 2® et 4® catégorie, 13; 3® catégorie : 1. 
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La réaction a été beaucoup plus faible au millième qu’au lait 
pur, elle a été nulle au 1/10.000”. Toutes les catégories se sont 
comportées de la même façon. L’enfant anaphylactique ne s’est 
pas montré plus sensible que les autres. Le caractère d’irritation 
de la réaction au lait de vache apparaît plus clair après cette 
épreuve, mais le caractère spécifique ne se montre pas. 

4° Composants de lait de vache. — La réaction non spécifique 
observée avec le lait de vache pur pouvant masquer une réaction 
spécifique propre à l’un des éléments du lait pris isolément, 
réaction qui serait utilisable pour le diagnostic de l’anaphylaxie 
nous avons essayé successivement tous les éléments du lait, 
extraits par les méthodes chimiques appropriées et les plus rigou¬ 
reuses avec l’aide de M. Guy, chef de laboratoire qui a bien voulu 
nous préparer les substances en question. 

Lactose (solution à 4,5 p. 100). — 12 nourrissons des catégo¬ 
ries 1, 2 et 4. 1 nourrisson de la catégorie 3. Aucune réaction. 

Acide lactique (solution à 1,80 p. 1.000), — Mêmes sujets. 
Aucune, réaction (cette épreuve pour éliminer le facteur acidité 
du lait dans la réaction). 

Beurre (extrait par la méthode et avec l’appareil d’Adam). — 
Mêmes sujets. 

Un seul a réagi faiblement et une seule fois, le nourrisson ana¬ 
phylactique, mais la réaction était trop faible pour qu’on puisse 
en faire état et de plus on n’est pas sûr que le beurre n’entraîne 
pas des traces de caséine. 

Protéique. — Il faut distinguer ici deux ordres de résultats 
suivant que les protéiques étaient extraits du lait de vache cru 
ou des laits stérilisés par la chaleur. 

Lactalbuniine, laetoglobuline, caséine du lait cru. — 14 nour¬ 
rissons : catégories 1, 2, et 4, treize ; catégorie 4, un. Les sujets 
indemnes d’anaphylaxie ou douteux n’ont donné aucune réaction. 
L’enfant anaphylactique a donné une fois une réaction faible à 
la caséine, et deux fois n’a pas réagi. C'est donc un procédé qui 
s’est montré au moins infidèle; étant donné le très petit nombre 
des réactions tentées dans le groupe anaphylactique et l’absence 
de réaction chez les sujets ijidemnes, nous croyons devoir réserver 
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notre opinion encore sur la valeur de l’intra-dermo aux protéines 
du lait cru. 

Lactalbumine, lactoglobuline, caséine du lait stérilisé à i05°. — 
Lactalbumine et lactoglobuline : 1”, 2“ et 4° catégories, 5 nour¬ 
rissons; 3“ catégorie, 1 nourrisson. Caséine : 1'®, 2® et 4“ caté¬ 
gories, 13 nourrissons ; .3® catégorie, 2 nourrissons. 

La réaction se montre chez tous les enfants : papule auréolée 
rouge nette mais petite (lentille) avec la lactoglobuline, plus 
marquée avec la lactalbumine, forte avec la caséine (1 cm. de dia¬ 
mètre). En conséquence cette épreuve nous paraît dénuée de 
valeur diagnostique. 

11 est difficile d’expliquer les différences constatées suivant la 
provenance des protéiques, (lait cru, réaction négative et lait 
chauffé réaction positive chez les sujets normaux). Cependant on 
sait (Obermeyer et Pick, Lambling, Praussnitz et Küstner) que 
la chaleur aussi bien que les acides fait subir aux protéiques une 
transformation qui ne paraît pas atteindre leur spécificité d’ori¬ 
gine, mais bien leur spécificité de constitution. Peut-être la cha¬ 
leur les rend-elle plus labiles et par conséquent plus rapidement 
absorbables par les tissus, d’où le caractère irritant des albumines 
cuites et l'inertie des protéiques crus. 

Particularité encore à signaler, il est impossible d’obtenir avec 
le lait chaujfé une caséine pure séparée de toute trace de lacto¬ 
globuline ou de lactalbumine, ce qui explique en partie l’inten¬ 
sité plus grande de la réaction à cette caséine. 

En résumé, malgré la diversité des modalités employées, l’intra- 
dermo-réaction ne nous a pas offert la possibilité de diagnostiquer 
l'étal d'anaphylaxie d’un sujet donné. Nous faisons une réserve 
cependant en faveur de l’intradermo-réaction à la caséine du lait 
cru, malgré le caractère infidèle de la réaction ; c'est un point 
à revoir. Toutes ces intradermo-réactions ont été accompa¬ 
gnées d’un témoin au sérum physiologique, qui n’a jamais 
réagi. 

Weill et Gardère arrivent à des conclusions analogues aux 
nôtres par l’intradermo-réaction au lait de vache, avec une 
réserve cependant mais basée sur l’observation d’un adulte. 
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Péhu et Bertoye déclarent ne pouvoir tirer de conclusions utiles 
de la pratique de l’intradermo-réaction. 

Cali-réaction. — (Walker, Schmidt, Talbot, White, Fox et 
Fisher, Engmann et Wunder, Strieckler, Weill et Gardère, 
Péhu et Bertoye). Nous avons procédé avec la même méthode 
pour le choix des sujets et des substances que pour l’intradermo- 
réaction. 

Lait simple. — 70 nourrissons : l’’®, 2® et 4® catégories : 9 ; 
3® catégorie : 1. 

L’enfant anaphylactique a réagi une fois très légèrement et 
une fois n’a pas réagi. Tous les autres n’ont pas réagi. 

Lait condensé. — 5 nourrissons : l", 2® et 4® catégories : 3; 
3® catégorie : 2. 

Aucune réaction chez les premiers. Un enfant anaphylactique 
a donné une réaction positive et une autre nulle. Un second 
enfant anaphylactique n’a pas réagi. 

Lactalbumine, lactoglohuline, caséine (en solution phospho-so- 
dique). 

Mêmes résultats que par le lait condensé. Caséine en solution 
déci-normale de soude (1 gr. pour 10 de solvant). 9 enfants des 
catégories 1, 2 et 4; 2-enfants de la catégorie 3. La réaction a été 
huit fois négative, deux fois positive chez des enfants indemnes 
d’anaphylaxie. 

A noter que la caséine et les autres protéiques étaient en solu¬ 
tion phospho-sodique ou en solution de soude par conséquent 
facilement absorbables. La cuti-réaction a été pratiquée par 
scarification simple, la goutte déposée sur le trait et un léger 
grattage opéré avec le vaccinostyle pour favoriser l’imprégna¬ 
tion. 

Une cuti-réaction témoin au sérum physiologique était faite en 
même temps. 

Il nous paraît donc jusqu’à présent que cette réaction est peu 
exacte, ou tout au moins trop infidèle pour assurer le diagnostic. 
Weill et Gardère, Péhu et Bertoye dénient une valeur diagnos¬ 
tique à la cuti-réaction au lait de vache. 

Transmission de l’anaphylaxie passive au cobaye. — Le prin- 
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cipe du procédé n’étant pas discutable nous n’avons fait que 
l’appliquer aux cas d’anaphylaxie cliniquement certaine, et à un 
cas suspect d’anaphylaxie. Le procédé a été recommandé ici par 
M. Lesné (Soc. de Pédiatrie, 1922). 

Technique. — Nous ayons procédé ainsi : le sérum du sujet 
recueilli aussi aseptiquement que possible est injecté dans le 
péritoine d’un cobaye neuf à la dose de 2 à 6 cmc. Vingt-quatre à 
trente-six heures après, injection de 1 /20 de cmc. de lait dans le 
cerveau du cobaye préparé la veille. 

Aussitôt après l’animal présente les accidents classiques 
(dyspnée, chute sur le côté, contracture, éternuements, coma 
incomplet). L’animal se remet, puis meurt 4 ou 5 heures après avec 
convulsions généralisées ; la reprise des accidents, mortels, est 
très brusque. L’autopsie démontre l’absence de lésions céré¬ 
brales secondaires, ou d’accident opératoire. Un cobaye témoin 
non préparé reçoit une même dose de lait intracérébrale : légère 
stupeur passagère mais aucun accident immédiat comparable, 
santé parfaite ultérieurement. 

Contre-épreuue. —.Après désensibilisation de l’enfant, une nou¬ 
velle épreuve est tentée. Le cobaye ne présente aucun accident ni 
immédiat, ni éloigné. 

La transmission de l’anaphylaxie passive au cobaye nous paraît 
donc le procédé le plus pratique et le plus sûr de diagnostic. 11 
n’exige qu’une quantité de sérum facile à se procurer chez le 
nourrisson (au besoin ventouses stérilisées), et quelques précau¬ 
tions très simples dans la technique de l’injection intracérébrale 
(absence de brutalité dans la trépanation, mesure exacte de la 
dose injectée, douceur de l’injection). 

Nous avons fait cette épreuve deux fois sur les enfants en état 
d’anaphylaxie majeure et deux fois sur un enfant en état d’ana¬ 
phylaxie mineure. Le résultat a été démonstratif chaque fois. La 
contre-épreuve après désensibilisation a été tentée une fois sur un 
enfant guéri d’anaphylaxie majeure et une fois sur un enfant 
guéri d’anaphylaxie mineure. Le cobaye a toujours survécu et 
n’a présenté aucun trouble. Nous considérons la transmission de 
l'anaphylaxie passive comme le procédé de choix. 
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Nous tenons en terminant à insister sur le cas d’anaphylaxie 
mineure que ce procédé seul nous a permis dé dépister et de 
guérir. Plusieurs particularités intéressantes en ressortent. 

Obs. III. — Dum. Irène, née le 23 décembre 1922. P. 2 kgr. 600. Entre 
le 5 janvier. P. 2 kgr. 720. Taille 47 cm. Aucune tare ni accidents 
pathologiques. Conjonctivite banale en voie de guérison. Nourrie au 
biberon jusqu’à l’entrée. 

L’enfant est mise au sein le 11 janvier. 

Le 26 on la reconnaît porteuse de germes diphtériques. On lui fait, 
une injection de sérum antidiphtérique (épidémie de crèche), et 
on la remet au biberon. 

Immédiatement l’enfant qui n’avait au sein que quelques régurgi¬ 
tations de temps en temps, se met à vomir après chaque biberon 
(lait coagulé et vomissement loin du repas). Le poids cesse de croître. 

Nous soupçonnons une anaphylaxie mineure (vomissements) et 
nous pratiquons l’épreuve de la transmission de l’anaphylaxie passive 
au cobaye : elle est positive. 31 Janvier. 

Les vomissements persistent en février 6 à 8 par jour. 

Nous essayons de la désensibilisation par voie sous-cutanée en 
commençant par 1/bO de cmc. jusqu’à 6 cmc. 

Il se produit une réaction locale qui augmente avec la dose, rou¬ 
geur, tuméfaction très étendue (largeur de la main pom' ia dose de 
6 cmc.). L’état général est peu atteint, mais il y a un état subfébrile et 
les vomissements ne disparaissent pas, les selles deviennent par 
moments liquides et le poids subit un léger arrêt. 

L’essai de désensibilisation produit donc des effets inverses du 
résultat cherché. — Nouvelte épreuve de transmission au cobaye posi¬ 
tive. L’état général peu atteint, lé caractère peu inquiétant des 
vomissements, nous portent à penser que l’enfant qui se montre 
anaphylactisée par l’épreuve déjà indiquée, doit être seulement sen¬ 
sible à une dose de lait assez forte et par tâtonnements nous cherchons 
la dose déchaînante. Nous constatons très vite que 70 grammes de 
lait sont supportés sans inconvénient à chaque repas. Au-dessus les 
vomissements apparaissent. 

Nous maintenons l’enfant à cette ration réduite, les vomissements 
disparaissent et le.poids malgré Thypo-alimentation ne cesse d’aug¬ 
menter. Petit à petit nous augmentons la dose et atteignons la dose 
normale de 100 grammes de lait. Les vomissements n’ont plus 
reparu. 

La contre-épreuve {transmission de l’anaphylaxie au cobaye) est néga¬ 
tive. 
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De cette observation il nous semble résulter ceci : la trans¬ 
mission de l’anaphylaxie passive au cobaye nous a seule permis 
de déceler une anaphylaxie mineure. Elle nous montre que ce 
cas qui paraissait devoir rentrer dans l’intolérance simple doit 
eu être séparé. Il est possible que la méthode qui nous avait 
manqué jusqu’ici pour distinguer l’intolérance simple de l’into¬ 
lérance anaphylactique fasse rentrer dans l’anaphylaxie des cas 
qui sans cela seraient attribués à l’intolérance essentielle. 

Enfin il faut^dans l’anaphylaxie considérer l'élément quantitatif : 
même les grands anaphylactiques ont une intolérance qui n’est 
pas absolue, la dose tolérée peut atteindre 20 grammes de lait 
et beaucoup plus; à plus forte raison la dose déchaînante paraît 
variable et élevée dans l’anaphylaxie mineure. 

Discussion : M. Leshé. — J’ai recherché avec M. Boütellier, 
par ces mêmes procédés, la façon dont se comportaient les nour¬ 
rissons qui paraissaient sensibilisés au lait de vache et en parti¬ 
culier les nourrissons atteints d’eczéma de la face. 

L’épreuve de l’anaphylaxie passive chez le cobaye est un pro¬ 
cédé sensible et fidèle : le sérum d’un enfant sensibilisé est injecté 
dans le péritoine d’un cobaye et le lendemain cet animal reçoit 
une injection intra-cérébrale de 1/20 de cmc. du lait incriminé ; 
l’animal meurt dans la journée si l’expérience est positive. 

La cuti-réaction ne donne aucun résultat, mais l’intra-dermo- 
réaction peut fournir-des renseignements utiles. 

Si l’on injecte dans le derme d’un nourrisson sain 1/10 de cmc. 
de lait de vjche cru, il n’y a pas en général de réaction. 

Chez les nourrissons atteints d’eczéma facial, affection qui 
paraît en général dépendre de l’intolérance au lait, la réaction est 
positive dans plus des 2/3 des cas. 

Si,au lieu de lait normal, on emploie du lait longuement baratté, 
la réaction n’est plus positive que dans 1/3 des cas. Enfin les 
enfants ne réagissent que tout à fait exceptionnellement lorsque 
Ion emploie du lait privé de beurre et de caséine. Le lactose et 
les sels sont inoflfensifs. 

C’est donc le beurre d’abord, puis à un moindre degré la ca- 
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séine, qui paraissent être nocifs chez les nourrissons atteints 
d’eczéma facial ; aussi bien ces enfants guérissent lorsqu’on sup¬ 
prime le lait de leur alimentation. 

Cette sensibilisation au lait peut être mise en évidence par 
l’épreuve de l’intradermo-réaction. 


Recherches sur les modifications des pigments biliaires dans 
l’intestin du nourrisson. 

Par H. Dorlencourt et T. Fraenkel. 

Poursuivant la série de recherches que l’un de nous a entre¬ 
prises sous la direction de M. le professeur Marfav, nous nous 
sommes proposés d’étudier l’évolution des pigments biliaires dans 
l’intestin du nourrisson et les causes des transformations qu’ils y 
subissent. 

La bilirubine, unique pigment de la bile normale, se retrouve 
dans les selles du nourrisson au sein, exempte de toute transfor¬ 
mation; ce fait explique la coloration jaune de ces selles. Ce 
pigment peut subir une oxydation ou une réduction ; oxydé, il se 
transforme en biliverdine qui colore les selles en vert plus ou 
moins intense; ce phénomène n’est pas toujours, surtout chez 
l’enfant au sein, ta signature d’un état morbide ; réduite, la bili¬ 
rubine est transformée en slercobiline, puis en stercobilinogène; 
ces substances apparaissent normalement dans les selles après 
quelques semaines chez l'enfant nourri au lait de vache, au bout 
de cinq à six mois chez l’enfant au sein. 

Dans les selles des nourrissons, on peut mettre en évidence à 
divers degrés les propriétés de ferments réducteurs et oxydants ; 
les réductases sont manifestées par la décoloration plus ou moins 
rapide du bleu de méthylène (solution alcoolique de bleu de 
méthylène àsaturation, 5 cmc. ; eau distillée, 195 cmc.) ;lesoxy- 
dases directes, par l’oxydation du réactif de Rôhmann et Spitzer 
a la paraphenylene-diamine ; les oxydases indirectes par l’oxyda¬ 
tion d’une solution aqueuse de gaïacol à 1 p. 100, en présence d’eau 
oxygénée. 



SÉANCE DU 17 AVRIL 1923 163 

Nous avons cherché s’il existait une relation entre l’existence, 
l'intensité d’action de ces ferments et le degré d’oxydation ou de 
réduction de la hilirubine dans les selles. 

Sur une série de 78 examens, nous avons constaté que les selles 
qui présentent la réaction des réductases la plus intense sont 
aussi celles qui renlerment le plus souvent de la stercobiline : 

Réductases Présence de stercobiline. 

fortes 13 cas 11 cas, soit 84,61 p. 100 

moyennes 18 — 10 — 5S,55 - 

faibles .35 — 9 — “25,71 — 

nulles 12 — 2 — 16,66 — 

78 cas 32 cas 41,02 p. 100 

Dans les selles riches en réductases, il y a donc le plus souvent 
des pigments biliaires à l’état réduit. 

Par contre, nous n’avons pas vérifié les assertions de quelques 
auteurs (Wernstedt, Koepp, Hecht), pour lesquels l’apparition de 
selles vertes serait déterminée par une activité particulière des 
oxydases fécales. La présence des oxydases est presque cons¬ 
tante dans les selles, et il n’existe pas de rapport direct entre les 
variations de leur pouvoir oxydant, peu importantes d’ailleurs, et 
le degré d’oxydation de la bilirubine. 

On a pensé que les ferments réducteurs de l’intestin prove¬ 
naient de certaines régions de la muqueuse intestinale ; nous avons 
préparé des extraits glycérinés et aqueux de muqueuse de nour¬ 
rissons d’âges différents ; ces extraits n’ont pas déterminé la 
réduction in vitro de la bilirubine, ni même entravé son oxydation 
spontanée à l’air libre. La muqueuse intestinale ne paraît donc 
pas jouer un rôle actif dans les phénomènes de réduction dont la 
bile est l’objet. 

11 nous a semblé que les réductases des selles étaient d’ori¬ 
gine microbienne. Cette hypothèse a été confirmée par les obser¬ 
vations suivantes; les enfants exclusivement au sein, dont la 
flore intestinale est presque uni-microbienne (B. bifidus), ne pré¬ 
sentent pas de stercobiline dans les selles. Les enfants au biberon, 
dont la flore intestinale complexe comprend de nombreuses 
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espèces protéolytiques, préseutent de la stercobiline dans les 
selles, et les réductases possèdent dans ces cas un pouvoir beau¬ 
coup plus actif. 

Si un nourrisson exclusivement, alimenté au sein, reçoit une 
quantité même faible de lait de vache, la flore intestinale prend 
en moins de 2i heures le type polymorphe, et simultanément, on 
constate l’apparition de la stercobiline dans les selles et l’aug¬ 
mentation du pouvoir réducteur. Si l’on revient à l’allaitement 
maternel exclusif, la flore intestinale reprend le type unimicro- 
bien, la stercobiline .disparaît, le pouvoir réducteur des selles 
diminue. 

Cette expérience prouve que les réductases intestinales sont 
d’origine m.icrobienne et jiarticipent à la production de la sterco¬ 
biline des selles. 

üne solution de bilirubine s’oxyde spontanément à l’air et se 
transforme en biliverdine. Ce phénomène peut se passer dans 
l’intestin qui contient toujours de l’air dégluti ; dans ce cas les 
selles deviennent vertes. A l’état normal, cette oxydation spon¬ 
tanée est entravée par la présence des réductases intestinales et la 
bilirubine ainsi protégée contre l’oxydation, apparaît non mo¬ 
difiée dans les selles. 

L’affaiblissement transitoire de l’activité des réductases dé¬ 
termine la production de selles vertes ; la bilirubine n’étant plus 
protégée contre l’oxydation, se transfor,me spontanément en 
biliverdine. 

La plus grande fréquence des selles vertes chez les enfants 
nourris au sein confirme cette hypothèse ; les réductases sont en 
effet moins actives chez ces nourrissons que chez les enfants an 
biberon, fait qui est en rapport, ainsi que nous l’avons montré, 
avec les différences de constitution de la flore intestinale. 

(Travail du laboratoire de la Chaire d'Hygiène et de Clinique de 
la première enfance). 

M. Lbsné. — Il existe toujours des pigments biliaires dans les 
selles des nourrissons ; il suffit pour les déceler d'employer un 
réactif sensible : la réaction au sublimé acétique ne suffit pas, il 
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faut avoir recours à la méthode rapide et seusible de Grimbert 
modifiée par Fouchet. Gomme je l’ai démontré avec MM. L. Binet 
et A. Paulin (1 ), ce procédé décèle la présence de pigments dans 
les selles blanches, dans les « selles mastic n. Les enfants atteints 
de ce syndrome n’ont donc pas d'acholie pigmentaire. 


Lymphocytose rachidienne avec grandes oscillations thermiques, 
de nature indéterminée, chez un nourrisson d’un an. 

Par M. Cassoute et .Mlle Certonciny (de Marseille). 

Observation. — Comm... .'Vlbertine. 

Antécédents personnels. — Enfant âgée de 1 an. Allaitée au sein 
maternel. Toujours bien portante jusqu’à la maladie actuelle. 

Antécédents héréditaires. — Père et mère en bonne santé. Le début 
de la maladie remonte aux premiers jours de décembre. Brusque¬ 
ment un soir l’enfant a été prise de convulsions qui ont duré quelques 
instants. Pendant les jours suivants aucun symptôme anormal. L’en¬ 
fant tète bien, augmente de poids. Pas de température. Pas de nou¬ 
velles convulsions. Au bout d’une quinzaine de jours l’enfant se raidit 
par moments et présente de légers mouvements convulsifs. La tem¬ 
pérature s’établit à ce moment oscillant, aux dires de la mère, entre 
37-39. La constipation est opiniâtre. L’enfant cesse d’augmenter de 
poids. La mère se décide à l’amener à l’hôpital. Elle entre dans le 
service le 23 décembre 1922. • • 

.V son entrée la température est à 39“ et dessine les jours suivants 
de grandes osciltations, dont le caractère est tel que nous faisons, sans 
succès, rechercher l’hématozoaire. 

.Vucun foyer de suppuration cutané profond ou osseux. 

Examen. Appareil digestif. — L’enfant tète bien le sein que sa mère 
lui donne deux fois par jour et les biberons dans l’intervalle. Des 
vomissements ont été constatés une ou deux fois dans le service. La 
constipation est opiniâtre. L’abdomen est souple, non ballonné non 
douloureux, le foie et la rate ne sont pas augmentés de volume. 

Appareil pulmonaire. — En arrière : Percussion normale ; ausculta¬ 
tion : quelques râles de bronchite et ronchus disséminés. 

Système nerveux. — Pas de somnolence. L’enfant parait s’intéresser 
à ce qui se passe autour d’elle, n’est pas hostile ; ne se plaint pas. On 


(1) A. Pauli.'i, la Traversée digestive chez le nourrisson. Thgsc, Paris, 1920. 
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n’a plus conslalé de convulsions. Pas de troubles moteurs, pas de rai¬ 
deurs, pas de troubles oculaires. 

Auires appareils. — Normaux. Pas d’oreillons. Pas d’ictère. La tem¬ 
pérature descend d’ailleurs progressivement, le » janvier 37“. 

6 janvier 1923. — La température remonte brusquement à 39°,6. 

Pas de convulsions, mais la somnolence est par moments assez 
marquée. La constipation est opiniâtre. On a constaté un ou deux 

vomissements en fusée. 

Pas d’écoulement auriculaire. 

La ponction lombaire est alors pratiquée. Elie ramène 3 cmc. de 
liquide clair non hypertendu; l’examen du liquide montre;' 

Cytologie ; forte lymphocytose 30 cà 40 éléments par champ d’im¬ 
mersion dont 2o lymphos. .â.lbumiue: 1 gr. 20. Pas de B. de Koch. 
La faible quantité de liquide prélevé, étant donné 1 âge du sujet, n’a 
pas permis de pratiquer d'autres examens. Le Wassermann est négatif 
dans le sang. 

Le 13 janvier 1923. — La température se maintient entre 38-39°. 
Étant donné la réaction cytologique du L. C. R. et l’atténuation des 
signes cliniques, on pratique une nouvelle ponction lombaire qui 
ramène 2 cmc. de liquide légèrement opalescent à réaction cytolo- 
■riquo manifeste, avec une proportion de poly légèrement plus forte 
qu’au premier examen. Aucun germe décelable à l’examen direct. Ce 
liquide est inoculé au cobaye; l’animal sacrifié 60 jours après, ne pré¬ 
sente absolument aucune lésion ganglionnaire ou Viscérale. 

Le 15 janvier 1923. — Cuti-réaction : négative. La température est à 
37 ; pendant 2 jours; elle remonte à 38-39°. 

Le 23 janvier 1921. — La mère est admise à l’hôpital pour allaiter 
l’enfant qui refuse les biberons et diminue de poids. 

Le 29 janvier 1923. — La température est à 37° depuis deux jours. 

Une nouvelle ponction lombaire ramène 2 cmc. de liquide clair non 
hypertendu. 

A l’examen: 4-3 lymphocytes et 1 poly.par champ d’immersion. 
Albumine; 0,80. Sucre: en quantité notable. Aucun germe décelable. 
Ensemencement resté négatif. 

Le 11 février 1923. — La température est à 36,8-37°. Depuis plu¬ 
sieurs jours l’enfant a augmenté de poids. L’état général s'est amé- 
Uoré. La petite malade quitte l’hôpital ne présentant plus aucun symp¬ 
tôme pathologique. 

Plusieurs points sont à souligner dans celte observation. 

Tout d’abord les convulsions des premiers jours auxquelles on 
peut faire remonter le début de la maladie et qui sont cependant 
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suivies d’une assez longue période où aucun symptôme anormal 
ne se dessine et où l’enfant augmente même de poids, si bien que 
à l’entrée, malgré quelques signes bronchitiques légers, nous ne 
nous arrêtons pas au diagnostic d’une forme de pneumonie silen¬ 
cieuse et nous ne pensons pas davantage qu’il se soit agi d’une 
méningite séreuse à lymphocytes, comme on peut en trouver au 
cours d’une pneumonie. 11 y a généralement dans ce cas-là du 
pneumocoque dans le liquide céphalo-rachidien et le sucre est 
plutôt diminué. 

En second lieu pendant la première période de grandes oscilla¬ 
tions thermiques on ne constate que de la constipation et deux 
vomissements assez espacés, sans raideurs,, sans troubles 
moteurs, sans somnolence, sans attitude hostile ; le diagnostic 
hésite plutôt entre le paludisme, une septicémie et une suppura¬ 
tion qui ne font pas leur preuve. 

Ce n’est qu’au commencement de janvier, c’est-à-dire un mois 
après le début de la maladie que les signes méningés quoique 
encore à peine ébauchés nous font pratiquer une ponction lom¬ 
baire et nous ne saurions trop insister sur la discordance entre le 
résultat nettement positif de la réaction du liquide et l’atténua¬ 
tion des signes cliniques. Car si l’on connaît des formes où les 
signes cliniques sont très accentués et la réaction cytologique 
nulle, il est tout à fait exceptionnel de constater une forte réac¬ 
tion cytologique avec des signes méningés à peine caractérisés. 

Nous devons également remarquer la nature aseptique du 
liquide qui nous permet encore d’écarter l’hypothèse d’une lym¬ 
phocytose rachidienne par spirochétose anictérique. 

Enfin signalons le retour à l’état normal assez rapide du liquide- 
céphalo rachidien et de la température après les ponctions. 

Nous rangeons donc notre observation dans les cas de lympho¬ 
cytose rachidienne de nature indéterminée signalés depuis 1910 
par Widal, Laubry, Rist et Rolland et tout dernièrement par 
notre collègue Apert dans la Presse Médicale du 20 décembre 1922. 
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Sur un cas de scorbut infantile consécutif à l’emploi continu 
et prolongé de lait condensé sucré scorbutigène. 

Par le docteur Cl. Voüdouris, 

Médecin du service des Enfanis-Malades à la 
Policlinique d’Atliènes'. 

La maladie de Barlow n’est pas rare à la suite de l'usage pro¬ 
longé et exclusif d’un lait industriel. 

Pour MM. E. Lesné et M. Vaglianos qui ont étudié expérimen¬ 
talement sur les cobayes le pouvoir antiscorbulique des différents 
laits servant à l’alimentation des nourrissons (Le Nourrisson, 
novembre 1922) les laits dont l’emploi produirait le scorbut sont: 
te lait fixé ou homogénéisé, le lait condensé non sucré préparé à 
haute température, le lait stérilisé industriel et le lait sec ou poudre 
de lait. Tous ces laits sont des laits carencés pour employer une 
expression de MM. Weill et Mouriquand, des laits dont les vita¬ 
mines sont détruites soitparun chauflage élevé soit par des modi¬ 
fications qu’ils ont subi pendant leur préparation. 

Les laits les moins nocifs et dont l’emploi ne provoquerait pas 
le scorbut sont : le lait bouilli peu de temps (10 minutes), le lait 
pasteurisé et le lait condensé sucré préparé au-dessous de 80». 
Pour ce dernier, tous les pédiatres disent que les cas de scor¬ 
but infantile signalésà la suite de son emploi môme exclusif sont 
très exceptionnels. Lassabliere avait du reste signalé que le lait 
condensé sucré a conservé toutes ses vitamines. 

Nous avons eu cependant l’occasion d’observer récemment un 
cas de scorbut infantile consécutif à l’emploi exclusif de lail con¬ 
densé sucré. 

Obsehvation. — Fillette de 11 mois etdemi. Père syphilitique. Mère 
morte de tuberculose pulmonaire aiguë quelque temps après l’ac- 
couchement ; c’était sa première grossesse, elle n’avait jamais eu de 
fausse couche. 

Née à terme, pas de signes d’hérodo-syphilis à la naissance ni ac- 
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luellement. Nourrie exclusivement depuis sa naissance avec du lait 
condensé sucré de la même marque. 

Premières dents (incisives médianes inférieures) à l’âge de 10 mois. 
Incisives médianes supérieures à H mois. Incisives latérales supé¬ 
rieures à 11 mois et demi. Développement normal et très satisfaisant 
jusqu’à l’âge de 10 mois ; à partir de cette époque l’enfant a com¬ 
mencé à pâlir. A. 11 mois elle pouvait se tenir debout appuyée sur un 
meuble, lorsqu’un jour sans aucune raison elle tombe par terre et ne 
peut plus se relever. Appelé auprès de la petite malade le 12 fé¬ 
vrier 1923 nous constatons le syndrome du scorbut ; pâleur anormale 
des téguments, pseudo-paraplégie douloureuse (l’enfant ne remue pas 
les jambes et crie quand on les touche), bourrelet ecchymotiqu.e sur¬ 
plombant les incisives supérieures, mœlena dans les selles sans diar¬ 
rhée. Nous suspendons immédiatement le lait condensé sucré et nous 
prescrivons du lait de chèvre cru et trois fois par jour une cuillerée à 
café de jus d’orange. Résultats surprenants. Au bout de 24 heures l’en¬ 
fant ne souffre plus et nous assistons à la disparition progressive de 
tous les symptômes de scorbut. Guérison après 10 jours. 

Pour expliquer l’apparition du scorbut chez cette petite malade 
nous ne pouvons émettre que des hypothèses. Ou bien le lait con¬ 
densé sucré n’a conservé qu’une partie de ses vitamines et son 
emploi très prolongé (11 mois et demi) peut provoquer le scor¬ 
but ; ou bien le lait condensé sucré qui a servi à l’alimentation 
de celte enfant était de vieille préparation (fait que nous n’avons 
pas pu vérifier) et l’on sait combien le vieillissement d’un lait 
détruit ses vitamines. 11 faut ajouter qu’il s’agissait d’un nourris¬ 
son à hérédité chargée (père S, mère 0) dont la résistance était 
de ce fait diminuée et nous savons qu’en matière de scorbut la 
question du terrain joue un rôle très important. 

A l’occasion de cette observation nous voulons faire quelques 
remarques sur un autre lait industriel, le lait sec ou poudre de 
lait. 

Pendant trois ans nous avons eu très fréquemment l’occasion 
d’ordonner l’emploi du lait sec. Plusieurs dizaines de nos petits 
clients ont été nourris exclusivement et pendant très longtemps 
(6, 8, 10 mois) avec de la poudre de lait; à tous ces petits nour¬ 
rissons (à partir de 3 ou 4 mois) nous prescrivions en même temps 
un peu de jus d’orange ou de raisin. Tous se sont développés 
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d’une façon merveilleuse et aucun n’a jamais présenté de scor¬ 
but. 

C'est certainement l'emploi simultané de jus de fruit, très 
riche en vitamine antiscorbutique, qui a empêché l’apparition du 
scorbut chez ces enfants. 

Nous avons donc d’un côté l’observation d’un nourrisson atteint 
de scorbut après un emploi exclusif et prolongé de lait condense 
sucré qui serait pourtant très peu scorbutigène sinon pas du tout; 
de l’autre côté des observations de nourrissons alimentés exclusi¬ 
vement et pendant très longtemps avec de la poudre de lait qui 
serait scorbutigène et lesquels n’ont jamais eu de scorbut parce 
qu’ils prenaient en même temps du jus de fruit. 

Nous concluons qu’il faut donner du jus de fruit frais à tous 
les enfants alimentés exclusivement et pendant longtemps avec 
un lait industriel quelconque, pour leur éviter le scorbut. 

Discussion : A propos de la communication précédente, 
MM. Mari'an, Salés et J. Florasd déclarent avoir observé un 
enfant de 9 mois et demi atteint de scorbut infantile Indéniable, 
survenu à la suite de l’emploi prolongé de lait condensé sucré 
non stérilisé. Depuis l’âge de 4 mois, c’est-à-dire pendant une 
durée de 5 mois l’enfant était alimenté exclusivement avec du 
lait condensé sucré Nestlé. La date de préparation du lait est 
inconnue, mais l’enquête a démontré qu’il était conservé depuis 
longtemps et provenait d’un stock de rencontre acheté aux ventes 
delà Bourse du Commerce. La mère n’a jamais fait bouillir la 
dilution du lait condensé au moment de l'emploi. Outre la stéri¬ 
lisation à haute température, la longue conservation est peut-être 
un facteur de la destruction de la vitamine antiscorbutique. 


5126-23. — Tours, Imprimerie E. Arb 





SÉANCE DU 15 MAI 1923 

Présidence de M. Aviragnet. 


Sommaire .'M.G.-L. IIallez. Gommes tuberculeuses chez un nourrisson ; pré¬ 
sence de bacilles de K.och à l'examen direct du pus. Discussion : W\l. Marf.ax, 
Hallé, Guixo», Ribadeau-Dumas. — M.\I. Babox.xeix, Boccuer, Peigsaui. 
Lésions viscérales dans un cas d'endocardite rhumatism de prolongée. — 
M. Halle. Un cas de lichen scrofulosorum. — .\I. Lance. Résultats du 
traitement dans les scolioses graves. Discussion : M.VI. Roederer, Trêves. — 
M. Comb't. Le lait de vache au Maroc. Discussion : MM. G. Schreiber, 
Combï. — MM. Armand Delille, Düha.\iel et Marty. Gommes cutanées et 
manifestations pulmonaires dues à une mycose. Discussion : M. Lesné.— 
MM. Armand Delille, Marty et Duhamel. Syndrome cavitaire consécutif à 
une pleurésie interlobaire. Discussion .• M. Genévrier. — MM. Mouchet et 
Roederer. Scoliose avec anomalie vertébrale prise pour un mal de Pott à 
forme scoliotique. Discussion: M. Lamy. — MM. Julien Huber et Niel. Mal¬ 
formations congénitales et héréditaires des extrémités. — MM. Julien Huber 
et Denis. — Phénomène d’Arthus gangréneux de la paroi abdominale. 


Gommes tuberculeuses sans adénopathie chez un nourrisson. 
Présence de bacilles de Koch dans le pus des lésions à 
l’examen direct. 

Par G.-L. Hallez, 


Dans un article paru récemment (Paris Médical, 17 mars 1923), 
MVI. Nicol.vs, Gâté et Dupasquier soulignaient les dilTicultés 
que rencontre souvent le diagnostic clinique des gommes cuta¬ 
nées multijjles et la tendance actuelle à prendre trop facilement 
pour de la sporotrichose ce qui n’est en réalité que de la scrofulo- 
tubercnlose. 

Les auteurs lyonnais ajoutaient : « l’erreur est encore bien plus 
inévitable lorsque l’adénopathie satellite si longtemps considérée 
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comme le crilère, la signature indiscutable de la tuberculose 
cutanée, vientà manquer. 

L’intérêt que présente la question nous incite à vous présenter 
ce petit malade dont voici tout d’abord l’observation : 

OiisHiiVATioN. — Fl... Robert, 14 mois, est un premier enfant, né le 
8 mars 1922, de parents actuellement bien portants et n’ayant jamais 
présenté d’affection de l’appareil respiratoire ; la mère n’a pas fait de 
fausse couche, le père n’a jamais eu la syphilis 

Né à terme pesant 4 kgr. 200, cet enfanta été élevé exclusivement 
au sein maternel jusqu’à 7 mois, puis à l’allaitement mixte pendant 
2 mois. A 9 mois le sevrage est complet. 11 a mis ses premières dents à 

11 ne marche pas encore mais commence à se tenir debout. 

Notons immédiatement qu’il est venu au monde chez ses grands- 
parents maternels et a cohabité pendant les 40 premiers jours de sa 
vie avec un grand-père âgé de SO ans, atteint de tuberculose pulmo¬ 
naire ouverte avec hémoptysies, toux et expectorations abondantes, 
fièvre et amaigrissement rapide. 

11 a été bien portant jusqu’à 9 mois. Aucun trouble digestif, aucune 
indisposition même légère ; la croissance pondérale semble avoir été 
parfaite puisqu’on relève les poids de 6 kgr. 600 à 3 mois et demi, de 
8 kgr. 450 à 6 mois. 

A noter cependant que ce nourrisson a fait à deux reprises, à l’âge de 
4 mois et de 9 mois des séjours de 30 jours environ chez le grand-père 
cavitaire et ayant présenté de nouvelles hémoptysies ; le médecin de la 
famille n’uyunt pas signalé le danger de cette cohabitation. 

Le 17 février 1923, nous examinons l’enfant à l’école de puériculture 
de la Faculté et nous constatons sur la face postéro-externe de la 
cuisse droite une petite nodosité infiltrant le derme, correspondant à 
une tache rouge livide de la peau, sans zone inllarhmatoire péri-nodu- 
laire, ressemblant assez à un élément d’érythème noueux, mais très 
peu douloureux à la pression, et d’ailleurs isolé. La mère s’est aperçu 
de l'existence de celle lésion en janvier dernier chez ses parents, au 
début du troisième séjour. Il n’y a jias de fièvre, il n’existe au niveau 
des plis inguinaux que des petits ganglions de dimensions presque 
normales et aussi peu accusés à droite qu'à gauche ; ailleurs il n’existe 
ancun signe d’adénopathie. 

L’enfant âgé de 11 mois pèse 9 kgr. 950 ; l’étal général est parfait; 
on note cependant un léger degré de pâleur des téguments et des 
chairs un peu flasques. Pas d’osléisme ; rate non accessible à la pal¬ 
pation. Auscultation normale, aucun signe cliniquement appi-éciable 
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d’adénopathie trachéo-bronchique. Nous ne revoyons le petit malade 
que trois semaines plus tard, le 10 mars. 11 a 1 an et pèse 10 kgr. 300 ; 
il a donc augmenté seulement de 16 gr. par jour en moyenne 
depuis le dernier examen. L’élément nodulaire de la cuisse est plus 
étendu et présente une ébauche de fluctuation centrale assez profonde 
en cupule. L’état général est bon ; il n’y a pas de fièvre. Nous prati¬ 
quons une ponction évacuatrice de cette petite collection et recueillons 
un peu de pus gommeux jaunâtre et qui n’a pas été examiné mais 
qui a été inoculé au cobaye. On recouvre avec une rondelle rouge 
d’cmpIàtre de Vidai. Modification du régime, et sirop idotannique 
phosphaté. Une cuti-réaction à la tuberculine faite quelques jours plus 
lard est nellement papulo-nécrotiquc. 

Le 31 mars, le petit malade pèse 10 kgr. 100 (il a donc perdu 200 gr, 
en 3 semaines), il n’a pas de fièvre mais la petite gomme cutanée sup¬ 
pure encore un peu. On constate sur la face antéro-externe du tiers 
supérieur de la jambe droite et sur la face antérieure de la cuisse 
gauche deux autres nodosités hypodermiques ayant les dimensions 
d’un gros pois, adhérentes à la peau qui a une teinte liliacée, mais 
elles ne sont pas fluctuantes. Pas de fièvre, pas de réaction ganglion¬ 
naire. Au niveau de la région rétro-trochantérienne droite : petite 
nodosité profonde mais téguments libres et absolument intacts. La 
nature tuberculeuse de ces .éléments dermo-hypodermiques, déjà 
relevée par la cuti-réaction positive est confirmée par ce que nous dit 
la mère sur la cohabitation avec le grand-père atteint de bacillose pul¬ 
monaire et que nous ignorions jusque-là. La sporotriebose soupçonnée 
un instabt à cause de l’absence d’adenopathie, et la sypliilis hérédi¬ 
taire, sont éliminées. La réaction de B. W. est négative chez la mère. 
11 n’existe aucune autre manifestation de la diathèse scrofuleuse (pas 
de ganglions cervicaux, pas de rhinite vestihulaire ulcéro-croùteuse, ni 
d’otorrhée, pas de kératite, de blépharite ; aucune localisation ostéo¬ 
articulaire. 

On prescrit les bains salés, l’huile de foie de morue et une potion 
éthérocalcique, une aération suffisante et on interdit les visites chez 
les grands-parents. 

Le 28 avril, l’enfant pèse 10 kgr. 840 (il a donc repris 740 gr. en 
28 jours), ponction des deux dernières gommes sous-cutanées devenues 
nettement fluctuantes. On recueille aseptiquement un pus gommeux 
en quantité notable. M. Rousseau, chef de laboratoire de l’Ecole de 
Puériculture, a l’obligeance de nous communiquer les résultats de 
ses recherches. Pas de sporotriebose ; ensemencements négatifs sur 
milieux de Sabouraud. Nombreux polynucléaires altérés, quelques 
rares et courtes chaînettes de streptocoques. Bacilles de Koch assez dis¬ 
séminés mais nettement caractérisés sur les préparations examinées 
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Ou prescrit une série d’injections intra-musculaires d’huile éihérce 
et des panseinenls à l’huile de foie de morue; « per os », on admi- 
nislre une potion calcique. 

Le 5 mai le petit malade pèse 10 kgr. 940. L’état général est excellent, 
les gommes sont en voie de cicatrisation, la peau est moins rouge à 
leur niveau. 

Le cobaye inoculé le 10 mars 19i3 a été sacrifié le 14 avril. 11 pré¬ 
sentait les lésions suivantes ; deu.x ganglions inguinaux dont un gros 
caséeux ; le frollis montre la présence de bacilles de Koch et la rate a 
des granulations blanches. Le poumon gauche contient un'gros tu¬ 
bercule cru à la base'. 

Une nouvelle cuti-réaction ijratiquée le 12 mai est positive, mais la 
réaction est infiniment moins accusée que la précédente. 

En résumé, il s’agit d’un nourrisson de 14 mois, né de parents 
bien portants, qui a été contaminé, soit pendant les quarante 
premiers jours de sa vie, soit au cours du 5® mois, par un tous- 
seur tuberculeux de la famille, la pénétration du bacille de Koch, 
par les voies respiratoire ou intestinale, son étape lymphatique, 
sont restées silencieuses et la première manifestation clinique a 
été une gomme dermo-hypodermique, remarquée par la mère au 
début du 10“ mois; ce qui, en l’absence de cuti-réactions échelon¬ 
nées, empêche de préciser la durée de la période anté-allergique, 
mais permet néanmoins de faire remonter l’infection première à 
une des deux périodes rappelées ci-dessus. 

De celte observation instructive nous retiendrons les points 
suivants : le caractère isolé des gommes dermo-bypodermiques 
qui n’ont été ni précédées, ni accompagnées d’aucune autre 
manifestation scrofulo-luberculeuse ; l’absence d’adénopathie 
satellite qui, malgré l’existence exceptionnelle de la sporotrichose 
dans le premier âge, a pu faire songer un instant à l’origine 
mycosique des lésions. 

La conservation d’un très bon état général puisqu’on ne noie 
qu’une perle de poids passagère et peu importante vers la fin de 
la première année sans fièvre et sans aucun signe stéthoscopique. 
Ceci autorise à formuler un bon pronostic. 

11 s’agit là d’un nouvel e.xemple de résistance contre l’invasion du 
bacille de Koch alleslée d’ailleurspai-rinlensité de la cuti-réaction. 
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La présence de bacilles de Koch et de quelques chaînettes de 
streptocoques lors de l’examen direct du pus gommeux, prouve 
une fois do plus que ces lésions sont presque toujours le résultat, 
d’infections associées et non des pyodermites banales. On sait 
que pour certains auteurs les lésions cutanéo-muqueuses obser¬ 
vées chez les scrofuleux ont été considérées longtemps comme 
devant être retranchées systématiquement du cadre de la tu¬ 
berculose vraie. 

Cette observation vient renforcer encore ce qu’on savait déjà à 
propos du diagnostic de la tuberculose chez l’enfant du premier 
Age : « la tuberculose familiale peut être considérée comme un 
symptôme de probabilité de la tuberculose du nourrisson » ; elle 
nous prouve enfin que la prophylaxie élémentaire de la tubercu¬ 
lose du premier âge est encore ignorée de certains médecins. 

Nous insistons enfin sur l’absence habituelle de l’adénopathie 
satellite dans les gommes tuberculeuses du nourrisson ; absence 
qui ne sauraitdonc infirmer le diagnostic de scrofulo-lubcrculose. 

M. Marean. — De semblables gommes ne sont pas rares chez 
le nourrisson. Elles ont la manifestation d’une bacillémie au 
moins transitoire et cependant elles sont habituellement sans gra¬ 
vité. Dans un cas suivi avec M. Appert, l’examen sur frottis du pus 
des lésions permit de déceler de très nombreux bacilles de Koch. 

M. Halle. — Je puis confirmer ce que P. Marea.n vient de 
vous dire sur la présence du bacille de Koch dans les 
gommes tuberculeuses de la peau de l’enfant, 'l'antôt, il est im¬ 
possible d’y déceler le bacille malgré des examens répétés ; tantôt 
on le trouve, mais en très petite quantité après plusieurs examens. 
D’autres fois au contraire; ce bacille est très abondant, comme 
dans une culture. Si on ignore ce fait on est même tenté de douter 
de la nature tuberculeuse du microbe observé tant il est abondant. 

A ce sujet, il y a lieu de se rappeler que le bacille de Koch reste 
coloré après la méthode de Gram. Quant aux associations micro¬ 
biennes dans les gommes non encore ouvertes, elles Sont rares 
et l'absence de microbe à l’examen direct et après culture sur 
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agar est de nature à incriminer presque sûrement la tuberculose. 
Même au niveau des gommes ulcérées les infections secondaires 
de surface ne sont pas très habituelles et elles sont peu abon¬ 
dantes. 

ûl. Güivov souligne également l’absence de réaction ganglion¬ 
naire dans ces cas. 

M. Ribadeau-Dumas dit que ces cas sont fréquents et gué¬ 
rissent. 


Lésions trouvées à l’autopsie dans un cas d’endocardite mitrale 
rhumatismale à forme prolongée. 

Par L. Babonnkix, R. Boucher et J. Peignaüx. 

Suivie pendant 20 ans par l’un de nous, la malade dont nous 
allons résumer l’histoire, a déjà été présentée à la Société, le 
19 décembre 1922. Les circonstances nous ont permis de vérifier 
les observations cliniques que nous avions faites pendant la der¬ 
nière étape de cette maladie. Étant donné la nature et la diversité 
des lésions rencontrées, nous croyons utile de les rapporter ici 
mais sans vous exposer en détail les phases diverses de celle lon¬ 
gue observation. 

Suzanne X..., 27 ans, a fait, vers l’âge de 6 ans, une rougeole, puis 
une scarlatine sans manifestations articulaires . Un an après, elle vient 
consulter pour troubles endocarditiques qui semblent s’améliorer sous 
l'infiuence du traitement. Puis à ce moment et jusqu’à l’âge de 11 ans, 
elle fait plusieurs crises de rhumatisme articulaire aigu qui se suc¬ 
cèdent à court intervalle et qui lui laissent une lésion mitrale défini¬ 
tive. A partir de cet âge, silence rhumatismal absolu pendant 16 ans. 
Aucune infection intercurrente. Mais alors que la lésion cardiaque pa¬ 
rait bien compensée, de nouvelles crises rhumatismales, que l’endo¬ 
carde ne peut supporter, font apparaître un syndrome bien connu par 
son évolution fatale : petites embolies capillaires successives, piaule- 
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ment du souffle mitral, doigts hippocratiques, teint café-au-lait, hé¬ 
miplégie droite avec aphasie, cachexie finale. 

Autopsie. 

Lésions macroscopiques. 

Ce qui frappe d’abord, c’est la fonte du. tissu graisseux et muscu¬ 
laire. La cachexie est intense. A l’ouverture du thorax, le péricarde est 

Poumons. 

Droit: Emphysème dans toute, la moitié supérieure. Aucune conges¬ 
tion de la base. 

Gauche : A la partie moyenne du lobe inférieur, il existe un volu¬ 
mineux infarctus sous-pleural, récent, de coloration rouge noirâtre, 
avec petit exsudât fibrineux pleural de voisinage. Cet infarctus n’a 
donné que peu de signes cliniques, la malade n’ayant eu ni crachats 
hémoptoïques, ni signes d’auscultation nets. 

La base du poumon est légèrement congestionnée. 

Cœur. Le cœur est gros avec hypertrophie marquée du ventricule 
gauche, ce qui est à noter, étant donné que la radioscopie avait dé¬ 
celé 1 existence d’un cœur droit, oreillette et ventricule, nettement 
dilaté. 

Très nombreuses végétations, visibles par l’oreillette gauche et cou¬ 
vrant presque exclusivement les bords libres des valves de la mitrale. 

Elles ont toutes les dimensions, quoique les grosses soient particuliè¬ 
rement nombreuses. 

La grande valve de la mitrale est indurée. 

Nous n’avons pu constater, aux piliers, ni végétation, ni ulcération 
apparente. 

Le cœur gauche est rempli de caillots sanguins, le cœur droit ne 
contient que des caillots fibrino-cruoriques assez nombreux. 

L’aorte est dilatée, légèrement athéromateuse, tandis que ses val¬ 
vules sont légèrement indurées, pas assez, cependant, pour constituer 
une insuffisance vraie. 

Plaque laiteuse de péricardite sur la face externe du myocarde. 

Fuie. — Pèse 1.730 grammes. Son lobe droit est volumineux et 
claie. A la coupe, il est à peine congestionné. 

Pas d’infarctus. 

Rate. — Elle pèse 220 grammes, est multilobulée, adhère complè¬ 
tement au foie. 

Elle contient, en outre, un infarctus blanc de la grosseur d’une noix. 

Droit: Petit, ne pèse que 95 grammes. Son écorce est pâle et très 
trophiée. 
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Gauche : Pèse 160 grammes. Le cortex est aussi très pâle avec un 
infarctus sous-capsulaire, blanc jaunâtre. 

Cerveau. — On note d’abord un petit ramollissement à la face ex¬ 
terne de l’hémisphère gauche, localisé à la partie postérieure de F ^ ; 
en cet endroit, la méninge molle, déprimée, recouvre une sorte de la¬ 
cune, remplie par un tissu de consistance très diminuée. 

Sur une coupe transversale, passant par la partie supérieure du centre 
ovale, on trouve un autre foyer de ramollissement, occupant la pre¬ 
mière temporale et les régions sous-jacentes, du centre ovale aux¬ 
quelles il donne un aspect vermoulu. 

Les circonvolutions correspondantes sont amincies, jaunâtres, d’une 
consistance molle caractéristique. La substance sous-jacente participe 
pour une grande part à ce processus. 

Un'troisième foyer de ramollissement, de 2 centimètres et demi de 
long surun demi-centimètre de large, grossièrement elliptique à grand 
axe antéro-postérieur, siège dans leputamen tout en empiétant sur la 
substance blanche voisine de la capsule externe. Sa consistance est 
molle, sa coloration, ocre, son aspect, vermoulu. Autant que, macros¬ 
copiquement, on peut en juger, il ne semble pas intéresser la capsule 
interne, du moins pour son bras postérieur. 

A la partie antérieure, au-dessus du putamen, il existe un quatrième 
petit foyer de ramollissement antéro-postérieur, linéaire, de 1 cen¬ 
timètre de long environ, et situé en plein centre ovale. 

Une coupe passant par le bourrelet et le genou du corps calleux, 
met en relief le même ramollissement des deux premières 
temporales, surtout de la deuxième. Étant le plus étendu, il atteint le 
prolongement occipital du ventricule latéral et intercepte certainement 
les fibres du faisceau de Gratiolet. 

La face inférieure présente un ramollissement ancien du lobe fusi¬ 
forme beaucoup moins étendu qui donne le même aspect vermoulu et 
déprimé à la circonvolution, dont la coloration jaunâtre tranche net¬ 
tement sur la coloration grisâtre des circonvolutions voisines, restées 
saines. Ces lésions intéressent aussi le lobule lingual. 

Partout la méninge se décortique bien, sauf la partie postérieure 
de la 2° frontale. 

11 n’y a rien à signaler pour le reste du cerveau, sauf une consis¬ 
tance molle du centre ovale, que parsèment de petites hémorragies. 

Lésions microscopiques. 

Cœur. — L’examen microscopique de la valvule mitrale est rendu 
diificile par l’intensité de l’infiltration calcaire. On peut noter néan¬ 
moins qu’elle est formée presque uniquement par un tissu fibreux très 
dense pauvre en noyaux, mais riche en fibres et qui présente parfois 
un aspect spongieux. 
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Cerluhies zones sont anhisles, d’aulres forment des travées irrégu¬ 
lières, anastomosées les unes avec les autres, sans structure spéciale, 
mais limitant des alvéoles, remplies de débris d’apparence grenue. 

11 nous a paru intéressant do rechercher dans le muscle lui-même 
les nodules d’Ascholîque Coombs, en Angleterre, et Libman, en Amé- 
ricpie, considèrent comme appartenant exclusivement à l’endocardite 
rhumatismale. Elles y existent. Nous renvoyons à un article ultérieur 
pour leur description. 

Heiks. 

Gauche: La grosse lésion est constituée par une zone hémorragi¬ 
que diffuse, irrégulièrement répartie, dissociant les tubes urinifères 
et infiltrant les glomérules. 

Ça et là, en d’autres points, existe une dégénérescence hyaline de 
nombreux tubes et glomérules. La plupart de ces derniers sont ou dis¬ 
parus, ou rétractés, ou sclérosés, même en dehors des parties qui sont 
le siège d’une infiltration sanguine récente. Leurs anses sont grêles, 
rétractées, raréfiées, leur capsule, légèrement épaissie. 

Le tissu conjonctif intertubulaireest fortement proliféré. Les bords' 
de l’infarctus seinbient limités par des traînées leucocytaires. La 
lumière des tubes urinifères est parfois étoiiée. 

Droit : 11 présente de la sclérose inter-tubulaire et, dans certaines 
régions, tubes et glomérules ont subi une dégénérescence hyaline. 
Les gloméruics épargnés ont des anses peu nombreuses, ratatinées, 
criblées de vacuoles ou sont plongés dans un tissu fibreux assez dense. 
Leurs parois, épaissies, se confondent avec le tissu conjonctif voisin. 
Les parois artérielles sont fortement épaissies. 

Au-dessous de l’écorce, la sclérose est dense et se traduit par de 
vastes placards.fibreux à l’intérifeur desquels les glomérules sont tout 
petits, aplatis et de consistance hyaline. 

Il y a aussi quelques îlots inflammatoires. 

Cerveau. — Les pièces macroscopiques étant fixées au formol, les 
préparations été débitées en coupes minces et colorées à l’hématéine- 
éosine, après inclusion à la celluloïdine. 

La première préparation intéresse la partie frontale du centre ovale 
gauche. On y remarque des zones de désintégration limitées, rares et 
massées sur un même point de la coupe. De place en place, un 
sillon, s’enfonçant entre les deux circonvolutions, présente de nom¬ 
breux vaisseaux congestionnes et un peu d’infiltration interstitielle. 
Quelques artères du centre ovale.sont entourées d’une zone claire, 
correspondant à la gaine dilatée. On note, de plus, de nombreux 
corps hyalins. 

La deuxième préparation concerne une coupe de la partie frontale 
du centre ovale, faisant suile à la précédente. Les zones de désinté- 
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gratioii sont plus nombreuses et plus diffuses. D’innombrables peütes 
lacunes donnent à la coupe un aspect alvéolaire. Quelques rares 
nodules périvasculaires, constilués par des mononucléaires, sont sépa¬ 
rés par de petites lacunes périvasculaires et par des corps hyalins. 

La troisième préparation intéresse la partie moyenne de la fron¬ 
tale ascendante gauche. La même congestion méningée que précédem¬ 
ment s’observe et se poursuit dans l’intérieur du cerveau, suivant un 
trajet radiaire. 11 n’y a pas de lésions des couches cellulaires. 

Le centre ovale correspondant présente de nombreuses dilatations 
vasculaires, sans foyer inflammatoire net. 


En résumé, de toutes ces constatations, il faut tirer les conclu¬ 
sions suivantes : 

1° La malade n’a jamais fait d’asystolie, parce qu’il n’y a jamais 
eu de symphyse du péricarde; 

2° Etant donné la nature purement rhumatismale de cette 
endocardite, la présence de nodules d’Aschoff n’est pas étonnante; 

3° 11 est difficile d’expliquer l’atrophie rénale unilatérale que 
nous avons observée. Est-elle due à une atrophie congénitale ou 
à un arrêt de développement causé par une infection? 

4“ L’hémiplégie était en rapport probable, selon les idées clas¬ 
siques, avec une lésion du centre ovale, située au-dessus du puta- 
men. Aussi le syndrome lié aux lésions du putamen n’a-t-il pas 
été observé, puisqu’il ne peut survenir, comme on sait, que 
quand la voie pyramidale est normale ; 

5“ La déviation conjuguée de la tête et des yeux, observée après 
l’hémiplégie, pourrait peut-être se rattacher à la lésion de la 
deuxième frontale, selon ies idées de Bevor et Horsley ; 

6° La présence d’un ramollissement dans la zone de Wernicke, 
avec intégrité complète du pied de la troisième circonvolution 
frontale gauche, plaide en faveur de la théorie soutenue par Pierre 
Marie; 

7° Cette dernière lésion, s'étendant en profondeur jusqu’à la 
paroi externe du ventricule latéral, devait certainement inter¬ 
rompre les fibres du faisceau de Gratiolet. L’hémianopsie n’a pu 
être observée à cause de l’état demi-comateux de la malade ; 
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8° Le siège des foyers montre que les territoires vasculaires 
atteints ont été surtout ceux de la cérébrale moyenne (putamen) 
et de la cérébrale postérieure (lobules fusiforme et lingual). 


Un cas de lichen scrofulosorum. 

Par M. Hallis. 

M. HALLÉprésente un enfant soigné dans le service de M. BaocA 
pour une tuberculose osseuse du pied et qui lui a été adressé pour 
des manifestions cutanées multiples et assez différentes d’aspect. 

Aux membres inférieurs, il s’agit de tuberculides pajiulo-nécro- 
tiques en nombre de peut-être une centaine, tout à fait typiques, 
avec leur coloration rougeâtre, saillantes, à des stades évolutifs 
différents ; quelques-unes ayant à leur sommet le petit point 
nécrotique caractéristique, quelques-unes déjà à la phase cicatri- 
tielle. Deux petites gommes ulcérées existe_nt à l’aine droite. 

Au tronc, l’éruption est tout à fait différente. Il s’agit de 
placards étendus couvrant une partie du thorax et des flancs et 
ayant tous les caractères du lichen scrofulosorum le plus typique, 
placards secs, sensibles au doigt, formé de papules très petites de 
lichen, avec fines croûtelles au sommet des éléments. Depuis dix 
jours un traitement local par des applications d’huile de foie a été 
institué. Le lichen s’est atténué à peine ; par contre, conformément 
à ce que l’auteur a souvent observé, les tuberculides papulo- 
nécrotiques se sont déjà atténuées. 

En montrant cet enfant, l’auteur a eu surtout en vue de faire voir 
la coïncidence très remarquable de ces deux formes de tubercu¬ 
lides chez le même malade avec une topographie régionale très 
accusée. Habituellement le lichen scrofulosorum siège presque 
exclusivement au tronc, les tuberculides papulo-nécrotiques pres¬ 
que exclusivement aux membres ou à la face. Ici l’éruption res¬ 
pecte les bras et la face et n’atteint que les membres inférieurs 
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Résultats du traitement dans les scolioses graves. 

Par M. Lance. 

Beaucoup de médecins croient que tout traitement est impuis¬ 
sant en face d'une scoliose grave et restent sceptiques quand on 
leur en propose un. Ils ont pour cela deux bonnes raisons : la mé¬ 
thode de redressement rapide d’Abbott n'a pas tenu tout ce qu’on 
en avait annoncé à grand fracas, de plus, depuis lors un silence 
inquiétant s’est fait sur la question, silence qu’on peut interpréter 
comme un aveu d’impuissance. 

, Ceux qui comme nous ont été au début partisans de la méthode 
d’Abbott, puis en ayant vu les inconvénients à côté des avantages, 
l’ont modifiée peu à peu, n’ont pas perdu courage. Les résultats 
que nous obtenons, bien qu’incomplets, sont assez encourageants 
pour que nous rompions le silence. Nous présentons aujourd’hui 
un certain nombre de malades dont le traitement est terminé. Il 
s’agissait de scolioses graves, scolioses fixées ne se redressant pas 
à la main, à la suspension, présentant de la rotation vertébrale 
et des gibbosités plus ou moins volumineuses, tous malades pour 
lesquels le traitement par les moyens physiothérapiques (gym¬ 
nastique, massages) se montre insuffisant. 

Voici, aussi brièvement que possible, en quoi a consisté le trai¬ 
tement. 

Il comporte 2 parties : le redressement progressif de la défor¬ 
mation, des exercices gymnastiques. 

l" Redressement progressif de la déformation. — Depuis 4 ans, 
sauf des cas exceptionnels, nous avons complèterhent abandonné 
le corset plâtre dans le traitement de la scoliose ; d’une part l’atro¬ 
phie musculaire considérable qui se produit dans le plâtre est la 
grande cause des rechutes que l’on voit se produire après le corset 
d’Abbott, d’autre part le corset inamovible porté pendant de longs 
mois gène le développement des enfants. Nous nous servons de 
corsets amovibles en celluloïd faits selon une méthode particu¬ 
lière: on prend un moulage du tronc de l’enfant au maximum 
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de la correction que l'on peut obtenir. L’enfant est fi.'cé dans un 
cadre métallique que nous avons fait spécialement construire et 
que nous utilisons depuis 4 ans. 11 est assis et fixé au centre du 
cadre sur un tabouret qui peut basculer en tous sens, ce qui 
permet d’orienter le bassin en sens inverse de la déviation ; par 
des tractions sur les bras on oriente les épaules; enfin des bandes 
de traction latérale fixées aux montants du cadre redressent les 
courbures. Quand on juge le degré de correction suffisant, on 
prend le moulage. On coule en plâtre ce négatif et sur ce buste 
qui représente l’enfant en correction maxima on construit le 
corset de celluloïd. 

Ce corset est porté jour et nuit ; quelle est son action? La 
radiographie va nous montrer qu’elle est double. Voici la radio¬ 
graphie d’une fillette atteinte de scoliose avec une courbure dor¬ 
sale prononcée, rotation marquée, affaissement des espaces inter¬ 
costaux du côté concave ; voici la même, radiographiée dans le 
corset: d’une part la courbure a diminué des deux tiers, d’autre 
part les espaces intercostaux du côté de la concavité sont élargis, 
il y a déplissement du thorax. Voici les radiographies d’une 
malade beaucoup plus déformée, puis celle d’une grosse gibbeuse, 
la double action sur le redressement de la courbure et surtout 
sur le déplissement du thorax du côté concave est très net, on 
renforce cette action du corset de 2 manières. Le corset présente 
selon le principe d’Abbott de vastes fenêtres de décompression 
au niveau des parties du thorax aplaties, effondrées. Le malade 
pratique dans son corset au moyen d’un appareil d’entraînement 
(spiroscope Lance-Javary ou tout autre) des exercices respiratoires 
qui ont une importance capitale pour le modelage du thorax. 
Peu à peu le creux de la concavité se comble, tend à sedévelopper 
par la fenêtre. En même temps, du côté opposé, il se fait un jour 
entre le corset et la gibbosité. Ce creux doit être comblé au fur 
et a mesure par des plaques de feutre que l’on coud dans l’inté¬ 
rieur du celluloïd. Ainsi peu à peu par les exercices respiratoires 
et les compressions feutrées on opère un véritable modelage du 
thorax. 

Quand on est arrivé ainsi progressivement au redressement 
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maximum de la déviation, au bout de 1 an en moyenne, on fait 
un nouveau corset de maintien moulé toujours sur l’enfant au 
maximum de la correction; le corset sera porté autant qu’il sera 
nécessaire. 

2° Exercices de gymnastique. — C’est l’avantage du corset 
amovible sur le corset plâtré, de permettre au malade de faire 
tous les jours une séance de gymnastique comprenant les exer¬ 
cices habituelles de développement des muscles du dos et du 
thorax. Nous considérons comme indispensable la constitution 
d’une musculature puissante du dos si on veut obtenir le maintien 
du gain obtenu par le corset. Nous en avons la preuve dans ce fait 
que les scoliotiques qui pour des raisons diverses ne peuvent pas 
ou ne veulent pas faire cette gymnastique, retombent souvent dès 
qu’on enlève le corset de maintien. 

Au contraire, si le malade possède une musculature puissante, 
il pourra peu à peu retirer le corset la nuit, puis 1 jour sur 3, 
1 jour sur 2. 

11 ne faut jamais quitter le corset brusquement ou le remettre 
de temps en temps la nuit. 

La durée de la période de maintien en corset est d’ailleurs va¬ 
riable suivant l’âge du malade. 

En principe pour éviter toute rechute au moment d’une poussée 
de croissance, il convient de la prolonger jusqu’à la fin de la 
grande croissance. Aussi la durée de cette période de maintien 
sera d’autant plus longue que la déviation se sera produite plus 
tôt. 

Au total, la méthode comporte deux phases: 1“ un redresse¬ 
ment progressif et un modelage thoracique dans un corset amo¬ 
vible, phase qui dure en moyenne 1 an ; 2“ une période de main¬ 
tien en corset et de gymnastique qui peut durer plusieurs 
années. 

Voyons les résultats obtenus : 

Tout d’abord, depuis quatre années que j’ai employé cette mé¬ 
thode sur plus de 100 scoliotiques, je tiens à affirmer que je n’ai 
jamais observé aucun inconvénient sérieux du traitement. 

Loin d’entraver le développement de l'enfant, le port d’un 
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corset de soutien, joint aux exercices respiratoires et de gymnas¬ 
tique, entraîne le plus souvent d’une part un développement tho¬ 
racique des plus nets, d’autre part, une amélioration considérable 
de l’état général. Certains de ces enfants ont pris en un an 8 à 
10 centimètres de tour de poitrine, obligeant à un remplacement 
prématuré du corset, ils ont grandi et chez certains l’accroisse¬ 
ment de poids a été énorme (8 kgr. en une année). De malingres 
ces fdlettessont devenues robustes. 

Voici maintenant ce qu’on obtient sur la déformation : 

Les 2 premières fillettes que je vous présente étaient atteintes 
de scoliose àcourbe unique, totale gauche, de26et 35 millimètres 
de flèche, avec rotation marquée, gibbosité assez volumineuse ; la 
radiographie ne montre pas de déformations osseuses nettes. On 
obtient dans le corset l’hypercorrection de la déformation, et 
après un traitement qui a duré 7 mois pour l’une, 18 mois pour 
l’autre, on a cessé le port de tout appareil. Le rachis est resté 
rectiligne et la guérison se maintient depuis 4 mois et 6 mois. 

On peut donc dans les courbures uniques sans déformations 
osseuses espérer arriver à la disparition de la déformation. 

11 n’en est pas de même lorsque la radiographie montre qu’il y 
a des déformations osseuses. 

Voici une malade qui présentailune courbure unique mais avec 
3 vertèbres déformées, puis 5 autres malades portant des sco¬ 
lioses à double et triple courbure de 2 à 3 centimètres de flèche 
avec des déformations osseuses étendues à 3 à 5 vertèbres, et des 
gibbosités volumineuses. 

Vucune de ces malades ne présente un redressement complet 
du rachis. Dès qu’il y a déformation osseuse, ce redressement 
absolu ne peut être obtenu. 

Que peut-on espérer ? 

1° La diminution de la courbure principale par la création ou 
l’exagération de courbures de compensation, ce qui a l’avantage 
de mettre le rachis en équilibre, de ramener la tête d’aplomb sur 
le basssin, ce qui est la première condition pour enrayer la pro¬ 
gression de la déviation. 

2“ La création d’une courbure de compensation au-dessus de la 
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courbure dorsale permet de remettre et maintenir les 2 épaules 
sensiblement au même niveau, ce qui est un avantage esthétique 
fort apprécié du malade. 

3" Mais l’amélioration la plus considérable réside certainement 
dans la forme du thorax, diminution de la gibbosité, et surtout 
comblement de l’effondrement costal du côté de la concavité. 

La forme générale du thorax a repris un aspect beaucoup plus 
normal que ne le laisserait supposer la déviation rachidienne qui 
persiste. En même temps la capacité respiratoire est très aug¬ 
mentée. 

Donc amélioration si considérable de la forme et de la fonction 
qu’elle équivaut à la guérison. 

Certains des malades présentés ont cessé le traitement depuis 
1 an, 18 mois. Le résultat s’est maintenu. 11 est donc durable si le 
corset de maintien a été porté assez longtemps, jusque vers la fin 
de la croissance, et si la gymnastique a été continuée active¬ 
ment. 

Bien qu’incomplets, ces résultats nous paraissent intéressants 
surtout si l’on songe qu’abandonnés à eux-mêmes et insuffisam¬ 
ment traités, certains de ces malades seraient devenus de grands 
bossus. 

Discussion : M. Roederer pense qu’il faut être très prudent 
quand on prononce le cas de guérison au sujet de cette décevante 
affection qu’est la scoliose. Beaucoup de cas qu’on abandonne 
avec le bon espoir que le succès obtenu se maintiendra, sont sujets 
à rechute. Cette considération ne saurait enlever la moindre 
valeur aux très intéressants résultats présentés par M. Lance. 
C’est une réserve d’ordre général. 

Il souscrit pleinement aux indications de M. Lance, constatant 
que dans la scoliose graves c’est surtout un modelage du thorax 
qui représente lè principal bienfait du traitement. On redresse 
un peu les courbures. Quant à la dérotation, elle reste beaucoup 
plus rétive et bien souvent persiste intégralement. 

M. Rcedeher constate que les orthopédistes qui sont allés avec 
ferveur à la flexion exagérée que préconisait Abbott, en sont 
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peu à peu revenus. On n’a plus souhaité, ensuite, qu’une demi- 
flexion avec M. Broca et Mme Houdré. On en vient maintenant (il 
ne s'agit pas de M. Lance) à la position droite et même dans un 
article de Wihtiimann, de New-York, article très récent, ce chi¬ 
rurgien américain recommande un procédé en extension, sur 
un lit convexe. Ainsi va-t-on, dans cette spécialité, comme le 
pendule, d’un extrême à l’autre. 

Une autre remarque, la traction par la tête, cependant si nette¬ 
ment corrective, était abondonnée par lés auteurs en ces der¬ 
nières années. 11 semble qu’à nouveau, on veuille la remettre à 
contribution. 

M. Trêves souligne l’utilité d’abandonner l’appareil plâtré 
chaque fois qu’on peut le faire. Les appareils amovibles sont 
excellents, mais ceux en celluloïd, vu leur prix de revient, ne sont 
pas à la portée des classes pauvres. 


Le lait de vache au Maroc. 

Par le docteur J. Gombï. 

On a fait, au lait des vaches marocaines, une réputation qu’il 
ne mérite pas. Recueilli malproprement par les indigènes, dans 
des seaux en bois, ce lait, surtout par les chaleurs, s’acidifie très 
vite et devient impropre à l’alimentation des nourrissons. D’autre 
part, les vaches autochtones, mal soignées, mal nourries, vivant 
au dehors, saùs abri, sont maigres, souffreteuses et, dans ces 
conditions, on comprend qu’elles soient de pauvres laitières. En 
fait une vache marocaine, non sélectionnée, vivant d’une misé¬ 
rable pâture le long des routes ou des pistes, ne fournit guère 
plus de 2 à 3 litres de lait par jour. Ce lait, ayant à peu près la 
meme teneur en sucre et caséine que le lait européen, s’en dis¬ 
tingue par une plus grande proportion de beurre. Tandis que les 
bonnes vaches de France ne donnent pas plus de 40 grammes de 
beurre par litre, les vaches marocaines en fournissent jusqu’à 
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îjO grammes. Mais il serait facile de remédier à cet inconvénient, 
si c’en est un. Il suffirait de diluer ou d'écrémer le lait. 

On a dit encore, en France et même au Maroc, que les bonnes 
laitières de notre pays, importées là-bas, perdaient bientôt leurs 
qualités originelles et devenaient aussi pauvres de lait que les 
vaches autochtones. Encore une erreur. Nous avons visité, à 
Casablanca, une laiterie municipale qui fournit à la Goutte de lait 
et aux hôpitaux de cette grande et belle ville, un lait de première 
qualité qu’on peut faire bouillir, pasteuriser, stériliser à l’auto¬ 
clave pour l’alimentation des nourrissons. Dans cet établissement 
se trouvaient, au moment de notre passage, 52 superbes vaches 
Montbéliardes, donnant par jour une moyenne de 10 litres d’un 
lait excellent. 

Ces vaches importées de France sont utilisées comme laitières 
pendant quatre ans, puis engraissées pour la boucherie. Chaque 
vache, rendue à l’étable, revient à 4.000 francs. L’établissement, 
très prospère, fait des bénéfices. Lait d'ailleurs cher : 2 francs le 
litre au public, I fr. 65 à la Goutte de lait. 

11 faut donc admettre, contrairement à ce qui a été dit et écrit, 
que le Maroc, pays essentiellement agricole, où il pleut, où les 
oueds contiennent de l’eau, peut nourrir de bonnes vaches, don¬ 
nant un bon lait, utilisable dans l’allaitement- artificiel. Inutile 
d’importer au Maroc les laits stérilisés industriels, les laits con¬ 
densés, pulvérisés, mallés, modifiés, etc. 

A Casablanca ("Goutte de lait dirigée par le docteur Bienvenue), 
à Rabat (Goutte de lait de Mme la maréchale Lyautey, dirigée par 
le docteur Guillemolo), à Fez (Goutte de lait dirigée par le doc¬ 
teur Lespinasse, sous le patronage de la générale Decherf), à 
Marrakech (Goutte de lait de la générale Daugan dirigée par le 
docteur Madeleine), nous avons vu distribuer le lait de vache frais 
stérilisé à l’autoclave, en petits flacons comme dans les Gouttes de 
lait de France. Ces organismes puéricoles qui se répandent de 
plus en plus au Maroc, sous l’impulsion de la Résidence géné¬ 
rale, et avec le concours empressé de nos confrères, fonctionnent 
avec le plus grand succès et leur avenir est assuré. 

A Oudjda seulement, la Goutte de lait que dirige le docteur 
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Poey-Nogucz ne se sert pas de lait frais, mais de lait condensé 
sucré. Cette exception, que nous espérons voir bientôt dispa¬ 
raître, tient à la difficulté de se procurer du lait de vache frais. 
Mais le docteur Chemin, directeur du Bureau d'IIygiène d’Oudjda, 
nous faisait remarquer qu’il suffirait de louer les champs d’épan¬ 
dage à un agronome intelligent pour obtenir le résultat désiré : 
prairies artificielles, luzernières, permettant de nourrir convena¬ 
blement les vaches laitières. Ce qui a été fait à Casablanca pour¬ 
rait être réalisé à Oudjda, poué le plus grand bien des enfants 
qui se présentent de plus en plus nombreux à la Goutte de lait de 
cette ville de 23.000 habitants où l’élément européen est prédo¬ 
minant. 

Je terminerai cette courte note par des conclusions empruntées 
à un travail de M. le pharmacien-major de 2" classe Weber, doc¬ 
teur en pharmacie, qui a paru dans le Maroc Médical du 13 jan¬ 
vier 1923 sous le litre de : Essai de réhabilitation du lait maro¬ 
cain, son hyperacidité naturelle n’est-elle pas un mythe ? 

« ÎS'ous croyons avoir démontré que le lait marocain, à' sa 
sortie du pis de la vache, n’est pas plus acide que le lait français, 
mais que, sous l’inlluence d’une température élevée qui active la 
prolifération de nombreux germes introduits grâce au manque de 
soins apportés par l’indigène à l’opération de la traite, son acidité 
augmente plus rapidement qu’en France. • Le lait du Maroc, 
recueilli proprement, convenablement écrémé, maternisé et sté¬ 
rilisé le plus tôt possible après la traite n’a rien à envier au lait 
de France comme aliment exclusif des enfants du premier âge. » 

Ce que nous avons vu au Maroc nous permet d'adopter pleine¬ 
ment ces conclusions. 

M. Geouges SciiREiuER. — La possibilité d’obtenir du bon lait 
de vache dans des pays chauds comme le Maroc offre un grand 
intérêt, mais elle ne saurait faire perdre de vue les très grands 
services rendus par le lait condensé et par le lait sec, étant donné 
surtout que les laiteries modèles sont exceptionnelles. 

M. CoMBT reconnaît les avantages du lait condensé et du lait 
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sec, mais il a voulu établir que rien ne s’oppose à la production 
d'un bon lait de vache frais au Maroc. 


Gommes cutanées et manifestations pulmonaires dues 
à une mycose d’espèce encore indéterminée. 

Pai' MM. P. Auua?!d-Drlilliî, Duiumel et Maiity. 
Préseniation de malade. 


Nous présentons aujourd’hui une fillette de 13 ans et demi qui 
est intéressante tant au point de vue du diagnostic différentiel 
delà nature des gommes multiples dont elle est porteuse,que par 
la coe.Kistence de phénomènes laryngés et pulmonaires qui pa¬ 
raissent relever de la même cause. 

Voici son observation : 

L’enfant Roc... Clodelle âgée de 13 ans et demi, entre à Debroussc 
le 26 avril 1923, envoyée par l’Ilôpilal Trousseau avec le diagnostic 
d’infiltration dilfuse des deux poumons. Or la malade présente d’autre 
part des lésions cutanées multiples et d’aspect polymorphe. 

Dans les antécédents on ne relève que des renseignements négatifs 
au point de vue d’un contage tuberculeux: Père tué au cours delà 
guerre ; mère bien portante atteinte depuis très longtemps de surdité 
invétérée ; deux grandes sœurs en bonne santé dont une mariée ; un 
jeune frère examiné dans le service et porteur d’une adénopathie tra¬ 
chéo-bronchique nette. 

Signalons en outre que le grand-père de la fdlette aurait au niveau 
de la main gauche des lésions cutanées tenaces sur lesquelles plusieurs 
traitements appliqués sont demeurés sans résultat. 

L’enfant né à la campagne dans la Somme y séjourne jusqu’en 1914. 
La guerre la ramène à Paris jusqu’en 1922. Puis elle repart à la cam¬ 
pagne passer la convalescence d’une rougeole d’ailleurs normale. 

L’enfant revient à Paris en septembre. Quelque temps après, les pre¬ 
mières manifestations cutanées font leur apparition, d’abord dans la 
région sus-tiyoïdienne, puis à la face au-dessous de la paupière infé¬ 
rieure droite, et en différents points du corps. On les retrouve actuel¬ 
lement aux divers stades de leur évolution. 

Au point de vue respiratoire, l’enfant commence à tousser il y a 
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un mois environ ; à cela s’ajoute Je l’essoufflement à la marche. 
L’enfant maigrit. L’état général fléchit, on la conduit à Trousseau d’où 
elle est dirigée sur Debrousse. 

Actuellement :au point de vue pulmonaire l’enfant tousse modérément, 
surtout la nuit ; l’expecloration etl'ective seulement depuis l’ingestion 
récente d’iodure de potassium, est d’aspect muco-purulent ; quelques 
douleurs thoraciques à répartition variable existant il y a iieu de temps, 
ont disparu, on note aussvle timbre voilé de la voix. 

L’examen physique montre les signes suivants : 

En avant; sonorité normale. Respiration diminuée surtout à droite, 
souffle expiratoire peu intense dans la fosse sous-claviculaire droite. 
Râles fins aux deux temps, bilatéraux. 

Bronchophonie au sommet droit. 

En arrière submatité dans la fosse sus-épineuse droite, souffle 
comme en avant, bronchophonie, râles humides aux deux temps, et 
surtout après la toux, disséminés à droite et à gauche sur toute l’éten¬ 
due des poumons, et à la base droile, quelques sibilances. 

Dans la zone interscapulo-vertébrale, léger signe de d’Espine. 

A la radioscopie pratiquée le 3 mai on constate que la transparence 
générale des poumons est diminuée dans son ensemble. Cette diminu¬ 
tion paraît être constituée par la juxtaposition d’une série de petites 
ombres donnant un aspect granité généralisé. Ombres bien marquées 
dans la région hilaire. 

Au point de vue cutané, on retrouve plusieurs aspects nettement dif¬ 
férents : les lésions croùteuses les plus anciennes sont rencontrées 
dans la région sus-hyoïdienne et au-dessous de l’orbite droit, enfin au 
bras, jambe et cuisse gauches, à l’avant-bras droit. Il s’agit d’une lésion 
arrondie ou ovalaire d’un diamètre d’une pièce de 50 centimes ou d’un 
franc. On remarque une croùlelle centrale irrégulière,jaune ou grisâtre, 
elle est cerclée d’un halo rouge violacé étroit ; à la limite des deux 
zones se place un liséré de desquamation. Au niveau de plusieurs de 
cesiésions, la croûte détachée démasque un fond plat et rosé. 

Autre aspect : lésions gommeuses. Il existe au-dessus de l’épitrochlée 
à droite un nodule de la grosseur d’une noisette, arrondi, élastique, 
indolore, mobile sur les plans profonds, mais solidaire ds derme par 
son pôle superficiel. La peau no présente en ce point aucune modifica¬ 
tion de teinte. 

Ailleurs la gomme est enchâssée dans les plans superficiels, et la 
peau accuse une teinte violacée ecchymotique. Ailleurs encore, comme 
à la face externe de la cuisse droite, la gomme est ouverte venant de 
laisser sourdre une petite quantité de liquide trouble, visqueux, filant- 
L’ulcération se présente arrondie, à bord en falaise, àTond rougeâtre, 
à contours violacés. 
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De plus au niveau du segment unguéal du pouce gauche, lésion 
croùleuso sèche, faite d’une série de nodules. Remarquons que l’enfant 
grattait fréquemment les croûtes do la région cervicale, mais avec les 
doigts de la main indemne. 

Ces diirércntes lésions furent traitées à Saint-Louis à plusieurs 
reprises. -Vu point do vue général, l’enfant est légèrement amaigrie, 
atteinte de scoliose peu marquée, ti micro-polyadénopathie. La tempé¬ 
rature oscille autour de 38“ et a tendance à-se rapprocher de la nor¬ 
male. Pouls à 115, 120. Les règles sont apparues une fois, en février 
dernier. 

Urines : ni sucre ni albumine. 

Au point de vue nasal M. le docteur Caboche, assistant bénévole du 
service, a constaté au niveau du cornet Inférieur gauche des ulcérations 
saignantes à bord végétant et qui cliniquement ne ressortissent ni à la 
tuberculose ni à la syphilis. 

Pour étayer lcdiagnostic et tenter un rapprochement possible entre 
les trois groupes de lésions observés : Pulmonaires, Cutanées, Nasales; 
une série de recherches complémentaires est actuellement mise en 
u;u.vre, et permettont de poursuivre l’étude de ce cas intéressant. 

La cuti-réaction est négative. Le Wassermann également. 

L’examen des crachats est demeuré négatif en ce qui concerne la 
présence de bacilles de Koch. De nouveaux examens seront faits après 
homogénéisation. 

ün a inoculé un cobaye avec des crachats, et un autre cobaye avec 
une émulsion de croûtes. 

L’examen direct des croûtes montre de gros éléments semblables à 
d’énormes spores. 

L’enserncnccment des crachats 'sur gélose de Sabouraud est tout 
récent. 

L’ensemencement des croûtes sur gélose de Sabouraud a été suivi au 
4“ jour de l’éclosion de colonies blanchâtres, ne lardant pas dans les 
jours suivants cà prendre une teinte noirâtre semblable à de la coulée de 
suie. Un prélèvement montre l’existence d’un mycélium avec gros élé¬ 
ments segmentés prenant mal les colorants, et de petits éléments spo- 
rulés. 11 ne s’agit pas, semble-t-il, ni d’aspergillose ni de sporotri- 
cose. 

Une réaction d’agglutination de culture de sporotricose seraeffec- 
tuée avec le sérum de la malade. 

Un traitement d’épreuve par l’iodure de potassium est en essai. 

Mentionnons que le Schik pratiqué à l’occasion d’un cas de diphtérie 
dans la salle voisine, s’est montré faiblement positif. 

La formule sanguine s’énonce comme suit ; 

Globules blancs, 10.300. 
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Globules rouges, 7.218.000. 

Pourcenlage : 

Polynucléaires.62 p. 100 

Eosinophiles.1 

Lymphocytes.1 . . . 6 — 

Autres monos.31 — 


Tel est le cas que nous avons tenu à présenter ici et sur lequel 
nous serions heureu.x d’avoir l’opinion des membres de la So¬ 
ciété. 

Discussion: M. Lesné rappelle, à propos de ce cas, qu'il a ob¬ 
servé un enfant atteint d’une mycose cutanée avec jianaris myco¬ 
sique, lequel fut atteint ultérieurement d’une mycose cérébrale. 


Syndrome cavitaire consécutif à une pleurésie interlobaire. 

Par MM. Armand-Delille, Marty et Duhamel. 

MM. Armand-Dellile, Marty et Duhamel communiquent l’ob¬ 
servation d’un enfant de 13 ans envoyé à l’hôpital pour une 
adénopathie trachéo-bronchique avec syndrome cavitaire de la 
partie moyenne du poumon droit. 11 s’agissait, en réalité, d’une 
pleurésie interlobaire droite, pneumococcique avec infection se¬ 
condaire par des staphylocoques’ anaérobies. 

Ce cas, à la suite d’une vomique, paraissant évoluer spontané¬ 
ment vers la guérison, il semble contre-indiqué d’avoir recours, 
soit à la vaccinothérapie, soit à une intervention chirurgicale; soit 
à un pneumothorax artificiel. 

Discussion : M. Genévrier partage l’opinion des auteurs précé¬ 
dents. 11 signale, toutefois, que le pneumothorax, pratiqué plus tôt, 
lui a donné de très bons résultats dans un cas personnel similaire. 
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Scoliose avec anomalie vertébrale prise pour un mal de Pott 
à forme scoliotique. 

Par MM. Moüchet et HœoEiiER. 


Nous venons, M. Moucliet et moi, vous présenter un cas d’ano¬ 
malie vertébrale qui, par certains côtés, rappelle celui de cette 
jeune fille que nous avons étudiée devant vous il y a quel¬ 
ques mois. Il s’agit encore d’une anomalie vertébrale prise pour 
un mal de Pott durant quelque temps. 

Le diagnostic a pu paraître d’autant plus plausible chez ce jeune 
garçon, que sa mère est opérée d’une synovite bacillaire et qu’il 
a été longtemps au cours de son enfance, dans un état général 
assez délicient. 

lia fait une chute de son berceau, à l’âge de 11 mois, chute à la 
suite de laquelle sa famille remarqua une déviation et un début de 
gibbosité dorso-lombaire qui l’amena à consulter dans un hôpital. 

Le diagnostic de mal de Pott fut nettement posé et l’enfant mis dans 
le plâtre. 11 y demeure peu et le plâtre l’ayant gêné, la famille renonce 
à ce mode de traitement. 11 commence à travailler à 13 ans et ne res¬ 
sent aucune douleur. A 17 ans, en juillet 1919, il fut présenté à la con¬ 
sultation de M. Moucliet à Saint-Louis, pour des douleurs en ceinture 
fort tenaces. Nous constatons une gibbosité un peu moindre que la 
déformation actuelle, une contracture manifeste, une douleur à la 
pression et à la percussion des vertèbres, et sur quelques radiographies 
assez obscures, nous posons le diagnostic de mal de Pott à forme 
scoliotique probable. 

Il fut alors plâtré et mis au repos quelques mois. 

Puis il recommença à travailler avec des plâtres droits, mais’ les 
douleurs lombaires reprirent à reulcvement du plâtre ; il souffrait à 
la percussion brutale des lO® et H® vertèbres locales. La région sus- 
jacente et sous-jacente à la courbure était redevenue souple. 

Le diagnostic ne nous satisfaisait pourtant pas. Nous explorions 
chaque radio avec le plus grand soin. 11 y a quelques mois, nous pûmes 
enfin avoir un cliché démonstratif (dû à la complaisance de M. Paul 
Meyer), qui nous prouva qu’il s’agissait d’une anomalie vertébrale 
manifeste. 
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Actuellement, âgé de 20 ans, ce garçon solide et de bonne statuie 
présente une courbure accentuée de convexité droite de la région 
dorso-lombaire, accompagnée d’une rotation considéràble qui fait 
figure d’une vraie gibbosité latérale. 

Dans la flexion en avant, aucune correction, au contraire, il y a 
saillie plus considérable de la gibbosité. On remarque dans la région 
dorsale supérieure une certaine compensation. 

Les radios dont nous vous présentons le décalque et les clichés 
montrent que la 12'dorsale est fragmentée, ainsi que la 11'. Il y a 
deux coins osseux supei-posés. 

Cette observation est à inscrire au chapitre qui va devenir si 
important des anomalies vertébrales. 

De plus en plus nombreux sont les cas de faux mal de Pott ou. 
simplement de douleurs rachidiennes mal déterminées qui sont 
dues simplement à des anomalies vertébrales, et de plus en plus 
nombreuses nous apparaissent aussi les scolioses qui n’ont point 
d’autre cause. 

Discussion : M. Lamy a publié récemment 3 observations mon¬ 
trant les difficultés du diagnostic entre certaines scolioses et le 
mal de Pott. 


Malformations congénitales et familiales des extrémités. 
Par MM. Julien. Huber et Niel. 


Nous avons l’honneur de présenter à la Société une fillette de 
13 ans, que nous avons eu l’occasion d’observer dans le service 
de notre maître M. le docteur Aviragnet, remplacé par l’un de 
nous. 

Elle était entrée dans les salles pour des troubles de la démarche 
consécutifs à une méningite cérébro-.spinale traitée il y a7 ans 
dans le service de M. le docteur Gomby, et qui s’est compliquée 
tardivement de séquelles paraplégiques et sensorielles. 

Nous avons relevé, en effet, l’existence d’une paraplégie spas- 
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modique typiqueavcc rigidilé desmembres inférieurs, exagération 
des réflexes, pas de troubles sphinctériens, sauf un peu de consti¬ 
pation, pas de troubles trophiques, une démarche spasmodique 
un peu irrégulière. 

Celte enfant présente de plus une surdi-mutité à peu près com¬ 
plète que la rééducation n’a que bien peu améliorée. Afin de pré¬ 
ciser la nature des lésions de l’audition, nous l'avons adressée 
dans le service de M. le docteur Bourgeois à Laënnec où il a été 
constaté qu’elle ne présentait exclusivement que des lésions co- 
chléaires ou veslibulaires à l’exclusion de signes d’atteinte des 
canaux semi-circulaires, un déficit de l’équilibration n’interve¬ 
nant pas dans les troubles de la démarche. 

Mais ce n’est pas cette grave histoire clinique qui nous a incités 
à présenter cette petite malade, mais la constatation de malfor¬ 
mations portant sur les deux pieds et surtout sur la main droite. 

Aux deux pieds, le 4® orteil, notablement moins développé qu’à 
l’état normal, est en retrait sur le .3" et même sur le 5“ orteil A la 
main droite, enfin, il existe une atrophie des 2“, 3' et 4‘ doigts; 
le métacarpe, le pouce et l’auriculaire, la l''® phalange des 3 doigts 
médians ont leur développement normal, de même la phalange 
unguéale. Ce qu’on note c’est la disparition apparente de la pha- 
langine et du segment de doigt qui lui correspond. 

La radiographie ci-jointe confirme cette donnée en montrant 
que les phalangines des 3 doigts atteints se réduisent à un moi¬ 
gnon osseux n’ayant subi aucun accroissement et dont les surfaces 
articulaires sont déformées, et n’ont pas leur contour habituel. 

11 existe enfin au niveau de la 2” commissure interdigitale la 
cicatrice d'une intervention pour syndactylie incomplète pour 
laquelle l’enfant a été opérée dans les premières années. 

L’intérêt de ces constatations s’augmente de la notion de mal¬ 
formations du même ordre chez les ascendants maternels de-celte 
enfant. Sa mère présente aux deux pieds le même retrait du 4® or¬ 
teil, leo'’ orteil au pied droit est double, bifide à l’extrémité,il 
porte deux ongles. 

Son oncle, à la main gauche, présente six doigts, avec syndac¬ 
tylie réunissant l'auriculaire et le doigt supplémentaire. 
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Par contre, nous n’avons pas relevé dans cette famille chez les 
autres individus et chez les trois personnes dont nous avons parlé 
d’autres malformations. On peu t donc parler ici d’une localisation 
exclusive aux extrémités des troubles que nous avons' cru inté¬ 
ressant de rapporter. 

Ajoutons l’absence de données pathogéniques précises ; pas 
d’antécédents ou de signes, chez l’enfant ni chez sa mère, de spé¬ 
cificité, pas d'autres tares viscérales susceptibles de fournir une 
interprétation plausible de la genèse de ces troubles. 


Phénomène d’Arthus gangréneux de la paroi abdominale. 

Par MM. Julien IIuber et Denis. 

Nous avons l’honneur de présenter à la Société un enfant de 
2 ans, le jeune Robert Le T. que nous avons observé lors de la 
récente épidémie de coqueluche à l’annexe des Enfants-iVIalades 
ouverte rue de Vanves le mois dernier. Ce petit .malade y était 
entré le 26 mars porteur d’une coqueluche assez sévère, s’accom¬ 
pagnant de nombreux râles de bronchite qui ont fait craindre une 
broncho-pneumonie, aussi le lendemain de l'entrée a-t-il reçu 
40 cmc. sous la peau de sérum antipneumococcique. Dans les 
antécédents nous notions seulement une rougeole au mois de 
décembre précédent, traitée à Ilérold. 

Le 7'jour aprèsl’injection l’enfant a présenté delà fièvre, 38°,6, 
avec une éruption urticarienne. Le lendemain, la fièyre persistant 
ainsi que les signes de bronchite il fut jugé prudent de réinjecter 
l'enfant qui reçut seulement 20 cmc. de sérum antipneumococ¬ 
cique sous la peau, au 8° jour, par conséquent, de la première 
injection. 

Le lendemain matin, la fièvre montait et nous constations au 
point d’injection un largo placard noirâtre à contour net bordé 
d’une zone d’inflammation d’un rouge foncé. Les traits de l’en¬ 
fant étaient altérés, le faciès pâle, le pouls rapide, le soir même la 
température était de 40° semblant justifier le pronostic fatal que 
l'expérience de cas antérieurs nous avait fait porter en présence 



198 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


d’un fait de cette gravité. Contrairement à notre attente, l’état 
local restait stationnaire les jours suivants, la température tombait 
en lysis; le Séjour elle était redevenue normale; la peau reprenait 
sa couleur habituelle autour de l’escarre. Celle-ci ne se détachait 
progressivement qu'au bout d’une quinzaine de jours, mettant 
à nu une surface bourgeonnante actuellement presque guérie. 
Nous avons uniquement traité cette lésion par l’huile formulée,, 
puis la pommade au baume du Pérou. Les bourgeons charnus 
ont été nitrates dans ces derniers jours. Ajoutons qu’au 7® jour 
de la seconde injection, une nouvelle éruption sérique était appa¬ 
rue avec fièvre à 38“ pendant quelques heures, il s’agissait ici 
d’érythème morbilliforme sur les jambes, scarlatiniforme sur le 
tronc, sans énanthème concomitant. 

Tel est le fait que nous avons observé, il avait rappelé à l’un 
de nous deux cas semblables par l’aspect objectif des lésionsmais 
plus graves dans leur évolution qu’il nous avait été donné d’ob¬ 
server avec MM. Aviragnet et Hallé en 1912 alors que nous avions 
l’honneur d’être leur interne. Ils ont, du reste, fait l’objet d’un 
travail de leur part. Ces deux cas étaient survenus à la suite d’une 
réinjection sérique chez des enfants injectés de sérum anti¬ 
diphtérique à leur entrée au pavillon de la rougeole. 

Dans notre cas, le déterminisme est le même. Notre petit 
malade a reçu également du sérum antidiphtérique deux mois 
avant les injections que nous lui avons faites et dont la seconde 
a provoqué l’accident dont nous avons cru intéressant d’entrete¬ 
nir la Société, et, comme dans les cas que nous évoquons plus 
haut, c'est à l’occasion d’une rougeole que la première injection 
avait été pratiquée. 
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Présidence du docteur Aviragnet. 


Nouvelles ; La nomination de Mlle Condat à l’agrégation. M. Coiiby. 

•Sommaire: MM. J. Fest.yl et Déroché. Imperforation congénitale du conduitaudi- 
tif. Discussion : MM. Apeiit et Marfa.y. — M. P. Hallopeau. Cardiolyse pour 
symphyse cardiaque au cours d'une ostéomyélite. — MM. Gé.yévrier et 
A. Rorly. Suppuration pulmonaire, chez une enfant de 5 ans, traitée par le 
pneumothorax artificiel, guérison. — MM. Henri Lemaire et R. David. L’héré- 
do-syphilis dans une consultation de nourrissons. —M. P. Rohuer. Nouvelles 
recherches sur la spasmophilie. — MM. Léon Tixier et Bidüt. La forme 
pseudo-chirurgicale de Phémoglobinurie paroxystique. — MM. Lesné et 
DE GeniNES. Septicémie méuingococcique avec éruption varicelliforme et 
hémiplégie. — MM. Lesné et Main. Forme grave d’anaphylaxie alimentaire 
aux lentilles. —• Discussion: M. Genévrier. —M. Arnold Netter. Les mani¬ 
festations pétéchiales dans l’infection méningococcique. — MM. P. Lere- 
aoüLLET et Boulanger-Pilet. Méningite cérébrospinalc, septicémie méningo¬ 
coccique secondaire. Heureux résultats de la vaccinotliérapie. — .M. G. Ble- 
CHUANN et Mlle S. Delaplace. L’adénite rétro-mastoïdienne ; sa valeur dia¬ 
gnostique dans la syphiUs héréditaire du nourrisson. — Mme Wanda Szcza- 
iviNSKA (Varsovie). Rhumatisme tuberculeux chez un garçon de 4 ans. — 
M. Pierre Vallerx-Radot. Teigne cutanée chez un nourrisson de 1 mois. 


Membre de la Société de Pédiatrie nommé agrégé. 

M. CoMBY. — Je demande à notre President, la permission 
d’empiéter aujourd’hui sur ses prérogatives, pour féliciter mon 
ancienne élève et collaboratrice Mlle Condat, de sa nomination, 
après un brillant concours, à l’agrégation en médecine de Tou¬ 
louse. Membre correspondant national de la Société de Pédiatrie, 
elle mérite d’être connue de tous, non seulement pour ses titres 
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scientifiques, mais encore pour le rôle qu’elle a joué pendant lu 
guerre à l'hôpital des Enfants-Malades. 

Après avoir été externe, puis interne de 4° année dans le même 
service de cet hôpital, elle continuait à le fréquenter assidûment 
à titre bénévole, comme si elle avait de la peine à s’en détacher. 

Son collègue, Colo.mbe, actuellement médecin à Lisieux, ayant 
contracté la fièvre typhoïde, elle s'oITrit pour le remplacer. Lu 
guerre éclate, elle continue son service et redouble d’ardeur, 
servant de monitrice à des élèves faisant fonction d’internes, très 
zélés sans doute, mais non préparés à remplir à l'improviste une 
tâche aussi délicate. Pendant plus de 4 ans, Mlle Goxdat, nuit 
et jour sur la brèche, s’est prodiguée pour assurer le fonc¬ 
tionnement non seulement de son propre service, mais aussi dans 
une certaine mesure des autres services de l’hôpital. 

Après la guerre, médecins, chirurgiens, directeur de l’hôpital 
des Enfants, se concertèrent pour faire décerner à Mlle Gomdat 
une récompense honorifique. Le Ministère de l’Intérieur daigna 
lui attribuer une médaille de bronze. 

Partie pour Toulouse, elle nous est revenue, après quatre 
années de labeur, pour concourir à l’agrégation, et elle a triomphé 
de ses rivaux et des préjugés qui semblaient devoir lui barrer le 
chemin. G’est pourquoi je vous propose de joindre vos félicita¬ 
tions aux miennes ; elle les a largement méritées. 


Imperforation congénitale du conduit auditif externe. 
Par MAI. Jacques Festal et Déroché. 
Présentation de malade. 


L’enfant que nous présentons à la Société de Pédiatrie était 
atteint d’une imperforation congénitale du conduit auditif externe 
droit. 

Cette imperforation était limitée à la partie membraneuse du 
conduit. 


i 
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Voici son observation : 

P... 9 ans et demi, a été envoyé àPIIospice des Enfants-Vssistés par 
le médecin de son agence pour surdité de l’oreille droite. 

L’examen montrait un pavillon normalement conformé, conque, 
hélix, tragus, anti-tragus, lobule, toutes les saillies ou dépressions 
normales existaient, mais il n’y avait pas d’orifice de conduit auditif 
externe ; en arrière du tragus, là où normalement cet orifice aurait 
dùse trouver, la peau du pavillon s’étalait d’aspect normal, sans au¬ 
cune solution de continuité. 

L’enfant était sourd de l’oreille droite. 

La voix haute et à plus forte raison la voix chuchotée n’étaient pas- 
perçues. La montre ne l’était pas davantage. Il était capital avant 
de tenter une intervention de rechercher en présence de quel 
genre de surdité nous nous-trouvions ; S’agissait-il d’une surdité laby¬ 
rinthique? La malformation congénitale de l’oreille externe s’était- 
elle accompagnée d'une malformation de l’oreille interne? Dans ce 
cas, il était parfaitement inutile d’opérer, pour essayer de rendre per¬ 
méable le conduit auditif externe. S’agissait-il au contraire d’une sur¬ 
dité de l'appareil de transmission ? Dans ce cas l’opération pouvait 
être tentée. Il'était possible d’espérer un résultat. 

Les épreuves de l’audition entreprises pour traneber la question 
nousdonnaient avec un diapason L\3". 

1® Un Rinne négatif ; audition aérienne = 0. 

audition osseuse = iO" 

2® Un Weber latéralisé à droite (du côté lésé par conséquent) ; 

3® Un Schwabach prolongé. 

Ces trois faits nous inclinaient àpenser que l’appareil de transmis¬ 
sion seul était en cause. 

De plus, la perception osseuse était normale, permettant de con¬ 
clure à la présence d’une oreille interne. 

11 nous était permis logiquement d'intervenir ; 

Intervenlion. — Le 17 novembre 19"2"2. Chloroforme. Incision rétro- 
auriculaire. Décollement du pavillon. Ponction par la voie rétro-au¬ 
riculaire, avec une aiguiiic de Reverdin courbe de la paroi postérieure 
du conduit. Nous faiswns ressortir l’extrémité de notre aiguille à 
l’endroit où aurait dû siéger l’orifice normal de ce conduit. Notre 
aiguille pénétrait tout d’abord dans une sorte de cavité, où sa pointe 
était mobile, elle transfixait ensuite, avant de ressortir au dehors, un 
diaphragme de .3 à 6 miliimetres d’épaisseur. 

Nous avons excisé ce diaphragme au bistouri, nous servant de notre 
aiguille comme repère, et nous avons obtenu une cavité de S à 6 mil- 
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limclres de longueur sur autant de largeur. Nous avions ainsi créé 
artiflciellemcnt un conduit membraneux et un orifice externe à ce 
conduit. 11 existait un conduit osseux, et l’examen otoscopique pra¬ 
tiqué 5 jours après, l’opération, permettait d’apercevoir un tympan 
normalement constitué mais fortement rétracté. 

Les suites opératoires ont été parfaites, la plaie rétro-auriculaire a 
guéri par première intention en 8 jours. Pour éviter l’oblitération 
cicatricielle, nous avons pendant les deux mois qui ont suivi l’opéra¬ 
tion, passé dans le conduit des Héniqués, absolument comme s’il 
s’était ag’i d’un canal uréthral rétréci. 

Le soir même de l’opération et malgré la présence de pansements 
sur l’oreille opérée, l'enfant entendait parfaitement la voix haute après 
obturation de l’oreille gauche saine. 

Depuis son audition est devenue normale, il entend la voix chuchotée 
à quatre mètres et plus, et si le Weber est encore latéralisé à droite, 
si le lUnne est encore négatif, cela tient à notre sens à la rétraction de 
son tympan. 

Cette observation nous a paru intéressante à vous rapporter 
pour les raisons suivantes : 

1° Par les résultats fonctionnels obtenus. 

2° Du fait de la rareté du cas au point de vue anatomique. 

Nous avons en effet trouvé dans la littérature médicale de nom¬ 
breuses observations d’oblitération congénitale du conduit au¬ 
ditif externe, mais nous n’avons trouvé qu’un seul cas superpo¬ 
sable au nôtre, d’imperforation congénitale strictement limitée au 
conduit membraneux et existant sans aucune malformation du 
pavillon. Ce cas a été publié par Munro en 1869, dans le journal 
anglais The Lancet. 

3° Enfin, à propos du casque nous venons de vous présenter, il 
est possible de tirer certaines indications opératoires. 

a) Il n’est logique d’entreprendre une intervention de ce genre 
que lorsqu’on s’est assuré de l’existence d’une oreille interne. 

b) Il est impossible même dans ces cas pour le chirurgien d’af¬ 
firmer en commençant l’opération, s’il pourra obtenir un résultat 
intéressant au point de vue de l’audition, parce qu’il ignore en 
débutant, s’il existe ou s’il n’existe pas de conduit auditif osseux 
et d’oreille moyenne. Il faut y aller voir, faire en quelque sorte une 
intervention exploratrice, extrêmement bénigne d’ailleurs, et re- 
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fermer sans insister dans le cas de non-existence d’un conduit 
osseux. 

c) Enfin, et c’est une réserve très importante, sur laquelle a 
insisté M. Lannelongue dans son traité sur les Affections congé¬ 
nitales, la rétraction cicatricielle vient souvent annuler l’œuvre 
du chirurgien. C'est la raison pour laquelle nous vous avons pré¬ 
senté cet enfant que six mois après l’opération pour vous montrer 
en somme un résultat que nous avons tout lieu de croire défi¬ 
nitif. 

Discussion: M. Apeut. — Le fait présenté par MM. Festal et 
Décoché est remarquable par la coïncidence, avec une imperfo¬ 
ration du conduit auditif externe, d'un pavillon tout à fait 
normal. L’heureux résultat qu’ils ont obtenu par le rétablisse¬ 
ment d’un conduit auditif externe engage à se demander si des 
interventions analogues sont à conseiller dans les cas beaucoup 
plus fréquents d’atrophie plus ou moins accentuée du pavillon 
avec imperforation du conduit auditif externe. 

Ces cas sont fréquents. Aux hasards des rencontres dans la rue 
ou dans les transports en commun,j’en vois environ deux ou trois 
par an. Eu outre. J’ai eu occasion d’en voir quelques cas à 
l'hôpital, j'ai pu en photographier quatre cas dont je vous pré¬ 
sente les photographies. .l’ai adressé quelques-uns de ces sujets 
au regretté Launois, qui partageait mon goût bizarre pour les 
monstruosités, et qui, en échange, m’a adressé quelques photo¬ 
graphies d’adultes que je joins aux miennes. On peut ainsi se 
faire une idée de la malformation à ses divers degrés. Dans les 
cas bénins, le conduit est absent, le pavillon, diminué de largeur, 
a la forme d’un point d'interrogation, et est accolé à la peau ; 
dans les cas plus accentués il est réduit à des.placards cartila¬ 
gineux peu saillants sous la peau ou à un ou plusieurs petits 
fibrochondromes : a l’extrême il n’existe plus que le lobule réduit 
à une petite masse molle. Toujours le pavillon est dévié 
en avant et en bas, si bien que quelques cas ont été publiés sous 
le nom d’implantation sur la joue d’un pavillon malformé. La 
partie voisine du maxillaire et de la face participe à l’atrophie dans 
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les cas accusés, et il peut y avoir paralysie faciale comme dans 
les cas de MM. Marfam et Aiimakd-Delille (Soc.niéd. /idp., 1901,. 
p. 1007) et parMM. Souques etllELLEa (ËodemZoco, 1903, p. 121). 

J’ai surtou tétudiédesjeunesenfants.MaisLaunois, sur deuxadul- 
tes,avait vuquelesépreuvesacousiiquestémoignaient du bon fonc¬ 
tionnement du nerf acoustique et de l’oreille interne. En revanche, 
dans un cas de M. Moutard-Martin la surdité du côté altcint était 
complète. 

Dans un cas, j’ai pu autopsier un sujet. Je vous présente le 
crâne déformé et le rocher de ce nourrisson, que j'ai déjà montrés 
ailleurs (Soc. méd. hôp., 1903, p. 12 >). La coupe du rocher montre 
l'intégrité de la caisse, des canaux demi-circulaires et des osselets. 
11 n’en est pas toujours ainsi puisque dans, le cas de M. Marfan 
le rocher était réduit à une petite masse osseuse compacte sans 
conduit auditif interne. 

En somme, s’il y a des cas très accentués où le rétablissement 
du conduit ne servirait à rien, il en est d'autres où les épreuves 
montrent que l’audition interne subsiste ; dans les plus bénins 
de ces cas, il pourrait être indiqué de pratiquer une intervention 
mais il faut attendre,pour avoir les éléments de décision, l’âge 
auquel l’exploration auditive du sujet est susceptible d’être 
pratiquée avec fruit. 

M. Maufax. M. Apert vient de rappeler le cas de 
paralysie faciale congénitale aiec agénésie du rocher que j’ai pré¬ 
senté à la Société médicale des hôpitaux, le 26 juillet 1901. Ce cas 
représente, comme il l’a dit, la forme la plus extrême de ces 
malformations de l’oreille. 11 s’agit d’une fillette de 3 mois et demi, 
entrée à la Crèche de l’hôpital des Enfants-Malades pour une 
athrepsio avancée, et qui avait une paralysie faciale complète, 
totale, du côté droit, avec une malformation de l'oreille du même 
côté, consistanten un défaut de développement del’oreille externe 
et de l’oreille moyenne. 

L’enfant ayant succombé, l’autopsie montra l’absence du tronc 
du facial périphérique dans son trajet extra et intra-pétreux. Le 
rocher était représenté par une petite masse osseuse dans laquelle 
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on ne retrouvait plus les parties qu’il renferme à l’étal normal ; 
pas de conduit auditif externe, pas décaissé du tvmpan, de trou 
stylo-mastoïdien, de trou acoustique ; pas de trace d’oreille 
interne. 

Eu examinant la protubérance annulaire, on retrouvait l’ori¬ 
gine apparente des nerfs de la VII' et de laVIII'paire ; àgauchela 
disposition était normale ; à droite (côté de la paralysie', .on 
voyait 3 faisceaux correspondant à la sortie des nerfs acoustiques, 
facial et intermédiaire de Wrisberg ; mais ils étaient plus greles 
qu’à gauche et ils disparaissaient tout de suite, car on ne retrou¬ 
vait plus leur trajet à la base du crâne. L’examen histologique de 
la protubérance annulaire, pratiqué par M. Armasd-Delille, 
montra que le noyau du fascial du côté droit avait subi une 
atrophie évidente, atrophie certainement secondaire. 

Le cas que je viens de résumer est, je crois, le premier de ce 
genre qui ait été publié. 

Deux ans après, MM. Souques et IIeluer, M. Moutard-Mautix, 
MM. Léopold-Lévi et H. de Rothschild, rapportèrent trois 
observations semblables (Soc. méd. des /lôp., 30 janvier et 27 février 
1903). 

Dans tous ces cas, c’est bien l’agénésie du rocher qui a entraîné 
le défaut de développement du nerf facial intra et extra-pétreux ; 
il n’y a pas eu atrophie primitive des noyaux bulbaires. Les 
données de l’embryologie permettent de se rendre compte de la 
manière dont se produisent ces malformations. 

L’oreille externe et l’oreille moyenne se développent aux dé¬ 
pens de la première fente branchiale, sauf les osselets qui se for¬ 
ment aux dépens des cartilages de Meckel et de Reichert (arcs 
maxillaire et hyoïdien). 

L’oreille interne se développe par une invagination dè l’ecto¬ 
derme (fossette auditive). Ces parties semblent au premier abord 
provenir de trois régions embryologiques distinctes ; en réalité, 
d’après Launois et Le Marc’hadour {Revue d'orthopédie, janvier 
1903), elles constitueraient un même segment métamérique ; de 
ce même segment dépendrait aussi le développement des os 
maxillaire et malaire, ce qui expliquerait que, chez les sujets un 
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peu âgés qui présenlentla malformation que j’ai décrite, on trouve 
une hémiatrophie de la face. 

Quand le trouble du développement ne frappe que la première 
partie de la métamère, celle qui dépend de la première fente 
branchiale, il se produit une malformation beaucoup moins pro¬ 
fonde et qui peut n’atteindre que le pavillon de l’oreille, le con¬ 
duit auditif externe et la membrane du tympan, comme dans le 
cas de MM. Festal et Décoché. 


Cardiolyse pour symphyse cardiaque 
au cours d’une ostéomyélite. 

Par P. Hallopeau. 

Le petit malade que j’ai l’honneur de vous présenter a été opéré 
par moi il y a plus de deux mois pour une symphyse cardiaque à 
marche aiguë survenue au cours d’une ostéomyélite. 

Cet enfant, âgé de 7 ans, était entré dans mon service de Trousseau 
le 24 mars 1923 pour une ostéomyélite aiguë de l’extrémité inférieure 
du fémur droit. 11 fut opéré le soir mèrne par le chirurgien de garde, 
Picot, car son état était grave ; après incision d’ün gros abcès fusant 
dans le creux poplité, l’os fut trépané : il renfermait du pus. Le genou 
était distendu mais la ponction n’en retira que du liquide séreux. Le 
malade reçut 2 centicubes de propidon. Un prélèvement du pus à 
staphylocoques permit de préparer un auto-vaccin dont la première 
injection fut faite le 31 mars. La température, de 40“ à l’entrée, tomba 
à 39, mais s’y maintint jusqu’au 4 avril. 

Dès la fm mars mon attention avait été attirée par la pâleur du petit 
malade, son aspect de fatigue ; l’examen me permit de découvrir 
facilement un frottement péricardique. De la glace fut appliquée dans 
la région précordiale. Le pouls restait à 140 environ. Le 3 avril on ne 
perçoit plus de frottements, les bruits du coeur sont a.ssourdis. On 
note l’augmentation de volume du foie, l’altération de l’état géné¬ 
ral, la dyspnée. 

Le 7 avril la température s’est abaissée à 37“,S, mais le pouls reste 
à 136 et la respiration rapide. Une radiographie (fig. 1) montre un 
élargissement considérable de l’image du cœur, à la base comme à la 
pointe. 

Une ponction sous-xyphoïdienne ne ramène cependant pas de IF 




A ce moment la température n’est pas trop élevée et n’atteint que 
38“ le soir; mais le 10 avril, malgré la continuation des injections 
d auto-vaccin, elle remonte à 39",3. La respiration devient de plus en 
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plus rapide et atleiiit 40 par minute ; le pouls remonte à 120 et 130. 
Le foie déborde largement les fausses côtes. J’interviens le 12 avril. 

Sous anesthésie locale, j’incise dans la région précordiale et résèque 
15 millimètres du 5' cartilage costal gauche au ras du sternum. 
Puis sous anesthésie générale à l’éther, à cause de l’agitation de 
1 enfant, le cul de-sac pleural est refoulé en dehors avec les vaisseaux. 
J’incise le péricarde sur 2 centimètres de long. Il ne s’écoule pas 
de liquide, à peine une goutte, mais on aperçoit des fausses mem- 
hranes. Le cœur, parfaüemenl visible, ne présente pas de battements. Je 
commence alors le décollement de ses adhérences tout autour de 
l’incision et je sens celles-ci céder facilement sous l’effort de la sonde 
cannelée enfoncée à 4._ou 5 cm. sur tout le pourtour. Il ne coule 
toujours presque pas de liquide. 

Mais lorsque le décollement est fait les battements réapparaissent, 
le cœur présentant sa mobilité normale. Le péricarde est suturé, puis 
la paroi et la peau. 

Pendant les jours suivants la température et le pouls redescendent 
progressivement, mais l’amélioration est immédiate; dès le second 
jour le pouls est revenu à 90 ; le 16 il y a encore une élévation de 
température mais elle ne dure pas. Le malade reçoit 1 centigramme 
de spartéine par jour. Le 23 la température et le pouls sont revenus 
à la normale et y restent définitivement. 

Le foie, resté gros les premiers jours, diminue aussi. 

Les bruits du cœur deviennent de plus en plus forts, les battemenis 
ont toujours été nettement sentis depuis l’intervention. La huitième 
et dernière injection d’auto-vaccin est faite le 11 mai. La plaie de 
la cuisse achève de se cicatriser. 

Une radiographie faite Iel9 maimontreune diminution considérable, 
(flg. 2) ;le l’ombre cardiaque que l’on peut traduire ainsi en centimètres : 

Largeur au sommet du péricarde, 4,5 au lieu de 6 

Largeur à la base du péricarde, 10,5 au lieu de 12 

Largeur au niveau des oreillettes, 8 au lieu de 10 

Sur une dernière radio faite le 19 juin il y a encore une légère di¬ 
minution. Les battements sont restés longtemps aux environs de 80, 
ce qui ne constitue pas une tachycardie considérable après une aussi 
grave atteinte, mais on ne percevait plus aucun bruit anormal. Le ré¬ 
sultat peut donc actuellement être considéré comme acquis. 

Cette observation constitue mon second cas personnel de car- 
diolyse. Cette opération a été très rarement exécutée depuis qu’elle 
fut proposée par Delorme ; le principe en avait du reste été vive¬ 
ment critiqué. Elle donne cependant d’admirables résultats. 
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Je l’ai faite une première fois en 1910 pour une symphyseaiguë 
du péricarde apparue au cours d'un rhumatisme chez un garçon 


Fig. 2. 

de 16 ans. Malgré deux ponctions négatives on avait conclu à un 
epanchement péricardique et le très distingué médecin qui me 
l’amena demandait une incision pour évacuer le liquide. Je n’en 
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liouvai pas, mais des adhérences que je détruisis sur toute la face 
antérieure. 

Dès le lendemain la température était tombée de 39“ à la nor¬ 
male et le pouls revenu de 120 à 80. Ce résultat se maintint pen¬ 
dant les trois semaines où le malade put etre suivi. 

C’est sous l'influence de ce résultat que je me suis décidé à la 
même intervention chez mon petit malade. 

Ici mon diagnostic était fait, car l’échec de mes deux ponctions 
m’avait fait conclure à une symphyse, surtout lorsque la seconde 
ponction n’avait pu retirer qu’une goutte. Assurément le diagnos¬ 
tic est difficile ; la matité élargie, l’assourdissement des bruits, la 
disparition du choc de la pointe font d’abord conclure à un épan¬ 
chement. Et la radiographie fait confirmer ce diagnostic puisqu’on 
trouve une ombre fort élargie. Ce n’est là pourtant que de la dila¬ 
tation cardiaque puisque l’élargissement est tout à fait hors de 
proportion aveç les quelques gouttes de liquide trouvées à l’in¬ 
tervention. 

C’est donc surtout la ponction blanche qui oriente lediagnostic; 
et cela prouve, malgré l’innocuité habituellede la piqûre du cœur, 
qu’il ne faut pas trop insister en cas d’échec. Le premier malade 
avait subi deux ponctions blanches. J’en ai fait autant chez cet en¬ 
fant, en passant par deux voies différentes; la goutte que j’ai re¬ 
tirée au second essai me prouva que j’étais bien dans la séreuse 
et aussi qu’elle ne renfermait presque pas de liquide. 

L’intervention a été commencée sous anesthésie locale, parce 
que chez mon premier malade, âgé de 16 ans, j’avais pu la me¬ 
ner à bien. Ce petit malade n’a pu surmonter une émotion bien 
naturelle et j’ai dû l’endormir à l’éther au milieu de l’opération, 
sans aucun inconvénient d’ailleurs. Une courte incision, de 4 à 
5 centimètres suffit. 

De même il n’est utile d’enlever que 15 millimètres' envi¬ 
ron de cartilage pour voir et refouler les vaisseaux mammaires 
internes puis le cul-de-sac pleural. On reconnaît très facilement 
le péricarde, on l'incise, et c’est ici qu’apparaissent les choses 
anormales. 

En effet,en arrivant surle cœur, on hésite à lereconnaître parce 
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qu’il paraît ne pas battre. Ordinairement, quand on ouvre un pé¬ 
ricarde, le cœur apparaît tumultueux, s’agitant dans la séreuse 
si vivement qu’on a du mal à suivre ses mouvements et l’on sait 
instantanément qu’on est sur lui. En cas de symphyse le tableau 
est tout différent, rien ne signale qu’on est arrivé sur le cœur, on 
est sur un tissu qui semble immobile. Lors de ma première car- 
dioly.se. ignorant ce fait, après l’incision du péricarde j’ai cru 
m’ctre trompé et ne pas être encore sur le cœur ; j’ai légèrement 
entamé le tissu au bistouri et c’est alors seulementquej’ai eul’im^ 
pression que ce ne pouvait être que le myocarde. 

Ici même aspect exactement ; le cœur ne battait pas davanlage; 
mais instruit par un cas antérieur j’ai aussitôt commencé la car- 
diolyse et vu les battements réapparaître à mesure que le cœur 
était libéré. 

Il est donc bien certain que lorsque la paroi antérieure est 
soudée au péricarde comme dans mes deux cas, les pulsations 
cardiaques ne peuvent se faire qu’aux dépens des autres parois ; 
la paroi antérieure paraît immobile. 

Cette gêne de la contraction nous permet de comprendre la di¬ 
latation du cœur; il est probable que la soudure entraîne un Yé= 
ritable déploiement de la face antérieure et que de là résulte 
l’image élargie que nous donne la radiographie. 

Le travail de soudure était encore récent ; on voyait des fausses 
membranes, quelques gouttes de liquide ; et cela a permis un dé¬ 
collement assez facile. Si l’on avait attendu davantage, peut-être 
CS adhérences fibreuses auraient-elles été plus résistantes, en ad¬ 
mettant une évolution favorable de la maladie. Et d’autre part 
une intervention plus précoce aurait peut-être été suivie de la re¬ 
production des adhérences. 11 semble qu’il soit nécessaire de choi¬ 
sir un moment ni trop précoce ni trop tardif pour intervenir. 

Les résullats immédiats ont été très bons. Tout à fait impres¬ 
sionnants dans le premier cas, ils ont été moins brusques chez ce 
petit malade; mais très rapidement, eu deux ou trois jours, le 
pouls et la respiration sont revenus à un chiffre rassurant. 

11 est- très important de noter que dès le lendemain on perce¬ 
vait bien les bruits du cœur et que plus jamais ils n’ont perdu de 
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leur intensité. L’amélioration de l’état général a bien été indiquée 
par la rétrocession rapide du foie qui en une huitaine de jours est 
redevenu normal. 

Il y a plus de deux mois de cette intervention. L’enfant se porte 
très bien. Le fonctionnement cardiaque paraît excellent ; le cœur 
bat en place, à un rythme normal. 

Mon collègue et ami Lesné a bien voulu l’ausculter récemment 
et a trouvé les bruits du cœur parfaitement normaux, sans que 
rien pût faire croire à de nouvelles adhérences. C’est un point ca¬ 
pital, car la reproduction éventuelle de celles-ci était la principale 
objection faite à la méthode opératoire. 

11 semble donc qu’on puisse considérer les résultats de la car- 
diolyse comme durables et qu’on ne doive pas hésiter à la prati¬ 
quer même dans les infections aiguës du péricarde. 


Suppuration pulmonaire, chez une enfant de 5 ans, traitée 
par le pneumothorax artificiel. Guérison. 

Par M.VI. J. Génévuieh et André Robin. 

Il s’agit d’une petite fille de 5 ans, qui en septembre 1922, à la suite 
d’une coqueluche, aurait fait une double broncho-pneumonie. 

Son état se serait amélioré vers la fin d’octobre. Mais au milieu de 
janvier elle recommence à tousser. La température monte, et le 
19 janvier elle entre à l’hôpital Saint-Joseph. 

Elle est alors dans un état général très médiocre. La température, 
très irrégulière, varie entre 36° et 39°,5. 

L’hémithorax gauche est absolument mat dans toute sa hauteur, en 
avant et en arrière — mais les vibrations sont conservées. Vers l’épine 
de l’omoplate on entend un gros souffle à timbre tubaire avec un petit 
foyer de râles crépitants. 

L’enfant ne crache pas. 

L’examen radioscopique montre, dès cette époque, une opacité de 
tout le champ pulmonaire. 

Le 31 janvier, l’enfant commence à expectorer de gros crachats num- 
inulaires. Dans les jours suivants, l’expectoration devient de plus en 
plus abondante. Elle prend le matin le caractère d’une pseudo¬ 
vomique; l’enfant remplitbientôt la moitié d’un crachoir chaque jour. 
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Les crachats renferment une flore microbienne abondante, surtout 
riche en pneumocoques ; 5 examens successifs, avec homogénéisation 
ne permettent pas de déceler le bacille de Koch. Une inoculation des 
crachats au cobaye sera négative. 

La cuti-réaclion est absolument négative. 

La température est tombée dès le 28 janvier. Elle se maintient basse, 
entre 36° et 37° avec parfois un clocher à 38°. 

L’enfant maigrit et se cachectise rapidement. 

Le diagnostic de cette abondante suppuration est difficile. Il ne 
s’agit pas d’une pleurésie purulente de là grande cavité. La ponction 
exploratrice est négative, et par la suite, l’image du pneumothorax 
montrera l’intégrité du sinus, et celle de la grande cavité. 

S’agit-il plutôt d’une pleurésie enkystée ? Les signes cliniques obser¬ 
vés au début sont ceux d’une pleurésie interlobaire. Mais le poumoh 
est mat dans toute la hauteur, mais le champ pulmonaire est opaque 
dans toute sa hauteur. 

11 pourrait s’agir d’une dilatation bronchique, ou plus vj-aisembla- 
blement d’une suppuration pulmonaire consécutive à une broncho¬ 
pneumonie. 

Pour expliquer l’étendue de la matité et de l’opacité, on est cepen¬ 
dant obligé d’admettre qu’il existait autour du foyer de suppuration 
une zone de condensation très importante, qui en masquant le siège 
exact du foyer, a empêché d’en faire avec précision le diagnostic 
anatomique. 

Quoi qu’il en soit, quel qu’ait été le siège anatomique de cette sup 
puration, il nous a semblé qu’il y avait intérêt à comprimer le pou¬ 
mon malade et on pratique le pneumothorax artificiel le 7 mars. 

Du 7 mars au 13 avril nous pratiquons 7 insufflations de loO ou 
175 cmc. d’azote. 

- Le décollement est total dès la première insufflation, et après la 
4° le collapsus pulmonaire est complet. Il n’y a pas une goutte de 
liquide dans la plèvre. 

Très rapide.mént l’expectoration diminue d’abondance (après une 
augmentation passagère après les 2 premières insufflations). 

Au milieu d’avril l’enfant ne rejette plus que 2 ou 3 crachats par 
jour. A la fin d’avril l’expectoration est complètement tarie. Nous 
suspendons alors lès insufflations. 

Au fur et à mesure que les crachats diminuaient d’abondance, l’état 
général de l’enfant se relevait. 

Le 18 mai, le poumon avait repris sa place et cette petite fille quit¬ 
tait l’hôpital complètement guérie. 
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L’hérédo-syphilis dans une consultation de nourrissons. 

Par MM. 11. Lemaiue et R. D.avid. 

Pour nous rendre compte aussi exactement que possible de la 
fréquence de rhérédo-syphilis dans la population enfantine, 
nous avons dressé la statistique de cette affection à la consulta¬ 
tion de l’École de puériculture où sont amenés indifféremment 
les nourrissons sains ou malades. 

Sur les mille premiers nourrissons que nous avons observés 
depuis le début de l’année 1920, 190 présentent des stigmates 
d'hérédo-sypliilis, soit une proportion de 19 p. 100. 

Le diagnostic d’hérédo-sypliilis fut posé le plus souvent sur 
l’existence d’un ou de plusieurs signes de certitude. Par signe de 
certitude nous entendons ceux que notre maître Marfan donne 
comme tels : les accidents cutanés muqueux, le coryza spécifique, 
la maladie de Parrot et la spléno-mégalie dont la valeur séméio¬ 
logique est indiscutable dans les premières semaines si l’enfant 
n’est ni tuberculeux, ni impaludé (celle augmentation du volume 
de la rate nous a semblé, d’après quelques observations, être 
également un signe de syphilis de seconde génération). 

Enfin il convient d’ajouter à ces signes de certitude une réac¬ 
tion positive de Bordet-Wassermann. 

Sur ces 190 cas le diagnostic d'hérédo-syphilis a été porté 124 
fois sur l’existence d’un ou de plusieurs de ces signes et ce fut la 
spléno-mégalie que nous trouvâmes le plus fréquemment, le 
coryza spécifique avec hémorragie suivi d’un début de fonte 
gommeuse des os propres du nez fut observé dans 41 cas, les 
accidents cutanéo-muqueux dans G. 

Quant à lu maladie de Parrot elle est absente de notre sta¬ 
tistique. Nous n’avons pratiqué la réaction de Bordet-Wasser¬ 
mann que 23 fois: dans des cas où l’hypothèse d’hérédo-syphilis 
ne reposait que sur des signes cliniques de présomption où. 
même seulement, en leur absence, sur l’aveu des parents. Dans 
ces cas celle réaction fut trouvée 10 fois positive. 
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Dans 66 cas sur 190, c’est-à-dire 34 p. 100, nous posâmes le 
diagnostic d’hérédo-syphilis sur l’existence seule de plusieurs 
signes de probabilité. Ce diagnostic se confirma d’ailleurs tou¬ 
jours par les bons effets du traitement spécifique. 

Nous donnons dans le tableau ci-contre l’ensemble de ces 
signes de probabilité avec leur fréquence respective. 

Fuéquexce des signes de pbodabilité 


\ccouchemenls avant terme.23 cas 12 p. 100' 

Avortements. 6 — 3 — 

Morts-nés. 3—11/2 — 

Crossesses gémellaires uni-vilellines. 3 — 11/2 — 

Débilité congénitale.70 — 3S — 

Hachilisme précoce, cranio-tabès. 66 — 33 — 

Développement exagéré de la circulation épicra¬ 
nienne.17 — 9 — 

Polymicroadénopalhie. 44 — 22 — 

dont ganglions épitrochléens bilatéraux .... 16 — 8 — 

Vomissements habituels. 59 — 30 — 

Alhrepsie ou hypothrepsie au cours de l’allaite¬ 
ment au sein ou de l’allaitement mixte ... 13 — 7 — 

Anémie ayec splénomégalie. 8 — 4 — 

Ictère des nouveau-nés à évolution prolongée. . 14 — 7 — 

Hépatomégalie avec induration du foie .... 16— 8 — 

Convulsions essentielles. 9 — 5 — 

Cris nocturnes, signe de Sisto. 9 — 5 — 

Hydrocéphalie. 4 — 2 — 

Strabisme convergent congénital. 9 — 5 — 

Hydrocèle enkystée unilatérale avec induration 

testiculaire consécutive. 9 — 5 — 

lletard du développement physique et psychique. 1 — 1/2 — 

Polyonyxis. 2— 1 — 

■Mongolisme. 4 — 2 — 

Hypertrophie du thymus. I — 1/2 — 

Maladie de Roger. 2 — 1 — 


Nous ne nous sommes jamais contentés de l’existence d’un seul 
de ces signes de probabilité pour poser le diagnostic d’hérédo- 
syphilis, nous avons toujours exigé que plusieurs d'entre eux 
fussent associés. 
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Les associations les plus fréquentes que nous ayons rencon¬ 
trées sont celles qui groupaient le cranio-tabès, les Yomissements 
habituels et la polyadénie avec adénite sus-épitrochléenne, la 
débilité congénitale avec inossification crânienne et cranio-tabès,. 
la polyadénie avec liypothrepsie ou athrepsie et vomissements 
habituels. Plus rarement, nous avons observé des associations 
constituées par les convulsions essentielles, l’hydrocéphalie et le 
strabisme convergent congénital, quelquefois enfin les anomalies 
obstétricales concernant des grossesses antérieures (morti-nata- 
lité, naissance avant terme, avortement et hydramnios) venaient 
appuyer l’hypothèse d’hérédo-syphilis que soulevait un mongo¬ 
lisme, une hypertrophie du thymus, un retard de développement 
ou l’existence d’une hydrocèle enkystée unilatérale avec indura¬ 
tion testiculaire. 

Dans trois cas l’examen clinique ne nous montre pour tout 
symptôme de présomption que des vomissements habituels 
survenus au cours d’un allaitement au sein bien conduit. Étant 
donnée l’action curatrice et rapide du traitement spécifique, nous 
avons pu nous dispenser de la coexistence d’autres signes de 
présomption pour porter le diagnostic d’hérédo-syphilis. 

En comparant les observations recueillies à la consultation de 
l’École de puériculture et celles que nous avons colligées à l’hôpi¬ 
tal Trousseau, nous avons été frappés de la différence de gravité 
que la syphilis présentait dans ces deux milieux. A l’École de puéri¬ 
culture les manifestations témoigannt d’une haute virulence sont 
beaucoup plus rares qu’à l’hôpital. Ainsi nous n’avons observé 
aucun cas de maladie de Parrot à l’Ecole de Puériculture tandis 
que cette affection a été observée dans 4- p. 100 des cas d’hérédo- 
syphilis à Trousseau. Les accidents cutanéo-muqueux sont égale¬ 
ment beaucoup moins fréquents, ils s’élèvent au taux de 3 p. 100 
au lieu de 10 à l’hôpital. Et nous pensons devoir attribuer cette 
atténuation de virulence aux mesures de prophylaxie auxquelles 
ont été soumises un grand nombre des mères qui pour la plu¬ 
part ont été surveillées durant leur grossesse à la consultation 
obstétricale de l’école. 
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En raison de l'importance de la question soulevée par M. Lemaire 
par les signes de la syphilis héréditaire du nourrisson, et des com¬ 
munications de MM. Tixieret Marfan sur le même sujet, la Société 
décide de mettre à l'ordre du jour de la séance de novembre 1923, 
une discussion générale sur ce sujet. 


Nouvelles recherches sur la spasmophilie. 

Par M. P. Rohmer. 

Nous avons profilé à ma clinique de la période de spasmophilie 
pour étudier certaines questions qui sont à l’ordre du jour; je 
voudrais vous présenter très succinctement les résultats de nos 
travaux, dont les détails seront publiés ailleurs. 

Nos connaissances de la spasmophilie n’ont pas fait de progrès 
marquants dans la dernière année; il est évident que les recher¬ 
ches sont arrivées à un point où elles n’avancent que difficile¬ 
ment. 

1. — Hypocalcémie. 

Grâce aux microméthodes modernes, il est acquis maintenant 
que la spasmophilie est toujours caractérisée par un appauvris¬ 
sement du sang en calcium. Ce fait a déjà été établi par des 
auteurs américains (Denis et Talbot, Howland et Marriott, Kra- 
mer, Tisdall et Howland). Au cours de recherches que nous avons 
faites sur le traitement de l’affection, M. Woringer a dosé le 
calcium dans 27 cas de spasmophilie manifeste et 5 cas de spas¬ 
mophilie latente. H a trouvé de l’hypocalcémie chez tous ces 
enfants sans exception ; les quantités variaient de 50 à 85 mg. de 
Ca par litre de sérum dans la spasmophilie manifeste et de 70 à 
94 mg. dans la spasmophilie latente, alors que les valeurs qu’il 
a trouvées chez le nourrisson normal étaient de 107 à 122 mg. 
L'hypocalcémie est donc le symptôme le plus sur et le plus constant 
déjà spasmophilie ; elle en assure le diagnostic quand les autres 
signes font défaut, et nous permet d’éliminer les cas douteux. 

Les recherches ultérieures sur la pathogénie delà spasmophilie 
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ne devront pas s’arrêter à la simple constatation de l'hypolcalcémie. 
On sait que le calcium existe dans le sérum sanguin dans quatre 
formes : comme calcium ionisé, comme sel calcique inorganique 
non dissocié, comme combinaison organique et comme sel inor¬ 
ganique non dialysable. 11 semble certain qu’une action biologique 
immédiate ne saurait être attribuée qu’aux ions calciques, qui 
représentent environ 1/3'de la quantité totale de calcium que 
contient le sérum sanguin. On n’a pas encore pu démontrer que la 
teneur en calcium ionisé est diminuée chez l’enfant spasmophile, 
ni établir les rapports qui existent entre la fraction ionisée et les 
autres combinaisons calciques du sang et le calcium des tissus 
nerveux. 11 est d’autre part probabln que la quantité absolue d’ions 
calciques importe moins pour la genèse de la maladie, que sa 
relation avec les antagonistes, notamment avec le potassium 
(Aschenheim, Kramer, ïisdall et Howland). Malgré ces lacunes, 
il résulte des recherches que je viens de citer, que la quantité 
totale du calcium du sang constitue en elle-même un facteur très 
important, puisque nous voyons que les convulsions et spasmes 
apparaissent déjà chez les enfants spasmophiles quand la teneur 
totale en calcium est encore deux ou trois fois supérieure à la 
teneur normale en calcium ionisé. 

Il-— Théories sur la pathooé.nie de la spasmophilie. 

Pour expliquer la pathogénie de la spasmophilie, deux auteurs 
allemands, Freudenberg etGyorgy, ont établi la théorie suivante: 

D’après Ilona et Takahashi, le calcium ionisé du sérum est 
proportionnel à sa teneur en acide carbonique et inversement 
proportionnel à celle en bicarbonate. Freudenberg et Gyorgy font 
remarquer que, pour équilibrer les valeur acides et basiques du 
sang, il faut encore tenir compte de son deuxième système-tam¬ 
pon qui est représenté par les phosphates acides et basiques. Eu 
exprimant la leneuren acide carbonique et en- phosphates acides 
par celle en ions II, ils arrivent à la formule suivante : 

Ca. HCOa- HPOi 

- R - 



SÉANCE DU 19 JUIN 1923 


219 


Cette formule suffit d’après eux pour expliquer toutes les 
formes de spasmophilie : Ca diminue, quand IICO3 ou PHO.i aug¬ 
mentent, on quand II diminue; c’est-à-dire, pour parler le lan¬ 
gage de ces auteurs, quand le métabolisme a une tendance vers 
1’ (', alcalose ». Le terrain pathologique où la spasmophilie prend 
naissance, c’est le rachitisme, avec la labilité du métabolisme 
minéral qui l’accompagne. Mais le rachitisme a par lui-même 
une tendance « acidosique » ; quand celle-ci vire vers 1’« alca- 
iose», sous l’influence d’un facteur quelconque, il se produit la 
spasmophilie. 

Je n’ai pas l’intention de développer dans ses détails cette 
Ihéorie, qui sera exposée par deux de mes collaborateurs (1) dans 
une publication qui paraîtra sous peu. 

Freudenberg et Gyorgy fout valoir les arguments suivants : 
d’abord ils se basent sur l^xpérience de Grant et Goldmann 
qui ont pu provoquer les signes de la vraie tétanie par la respira¬ 
tion forcée, qui diminue la tension de CO2 dans le sang et don¬ 
nerait à la réaction du sang une tendance vers 1’ « alcalose ». 

C'est ainsi qu’ils expliquent aussi par la déperdition de HCI la 
tétanie dans les affections d’estomac, dans lesquelles il y a des 
vomissements ou des lavages d’estomac fréquents. 

Mais ils s’appuient principalement sur l’action thérapeutique 
de l’acide chlorhydrique (Scheer) et surtout du chorhydrale 
d ammoniaque, qui, employé dans des doses de 5 à 7 grammes, 
fait disparaître les symptômes de spasmophilie aussi prompte¬ 
ment que le CaClj. Celui-ci lui-même n’agirait pas par augmen¬ 
tation du calcium sanguin, mais en imprimant au métabolisme 
une tendance « alcalotique ». Ils attribuent de même le résultat 
qu on obtient avec le Az H^Cl à l’acide chlorhydrique qui se 
dégage dans le métabolisme. 

D emblée, cette théorie nous semblait peu vraisemblable, mais 
elle a eu un certain retentissement, et nous n’avons pas cru devoir 
pousser plus loin nos propres études, avant d’en avoir vérifié 
le bien-fondé. 


U) M.\I. Foncin et Zehnter. 

SOCIlirÉ UE PÉDIATIllE. - 
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Pour résumer : tout dépendrait donc d’après cette théorie, de 
la formule que je viens de citer ; l’augmentation des phosphates 
basiques — suite d’une tendance du métabolisme vers l’alcali¬ 
nité — entraînerait automatiquement une diminution des ions 
calciques ; la tendance « acidosique «, par contre, diminue les 
phosphates (qui sont éliminés en grande quantité par l’urine) et 
Ca augmente. 

Les auteurs prétendent qu’il y a effectivement, dans la spasmo¬ 
philie, une rétention de phosphates dans le sang ; l’urine est plus 
pauvre en phosphate et en ammoniaque et moins acide que chez 
le nourrisson normal. Avec la guérison survient une très forte 
élimination de phosphate et d’ammoniaque par l'urine, et l’aci¬ 
dité de l’urine augmente. 

Cependant, Kramer, ïisdalletetHovvlandontdéjà fait remarquer 
que dans la moitié des cas de spasmophilie, la teneur du sérum 
en phosphates inorganiques n’était pas augmentée. 

Blühdornu’amontréque l’actiondu chlorhydrate d’ammoniaque 
s’expliquait par le fait qu’il entraîne une augmentation du 
calcium dans le sang, et AVoringer a pu confirmer cette 
observation. 

A la suite de leurs conceptions théoriques, Freudenbcrg et 
üyorgy sont amenés à nier l’effet antispasmophile des sels orga¬ 
niques de calcium, comme le lactate de chaux ; Fanion organique 
transformé én bicarbonate augmenterait la réserve alcaline et 
neutraliserait Faction acidosique du Ca. Or, ceci est en contradic¬ 
tion avec les faits cliniques. J’ai moi-même déjà relaté l’année 
dernière que nous obtenions la guérison de la spasmophilie avec 
du lactate de chaux ; Brown, Lachlan et Simpson en Amérique, 
Bachenheimer et Lorenz en Allemagne ont eu les mêmes 
résultats. 

Les deux séries d’expériences qui vont suivre contredisent di¬ 
rectement les résultats de Gyorgy : 

1° J’ai donné, en collaboration avec Mr. Allimant à un enfant 
présentant les signes d’une spasmophilie latente du phosphate 
de souae jusqu’à l’apparition de convulsions ; à ce moment, nous 
avons ajouté au phosphate de soude du chlorure de calcium qui 
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les ont fait disparaître. Dans les trois périodes, nous avons déter¬ 
mine 1 azote, la chaux elle phosphore ingérés, et leur élimination 
par les selles et l’urine, suivant les règles habituelles. Nous 
donnerons ailleurs les chill’res détaillés ; il me suffira de dire ici 
que 1 apparition des convulsions n'a été accompagnée d’aucune 
augmentation de la rétention des phosphates ; le phosphate de 
soude ingéré a été presque intégralement éliminé par l’urine. 

2“ .Mes collaborateurs, .MM. Foncinet Zehnter ont consacré à la 
vérification de la théorie de Freudenberg et Gyorgy une série de 
recherches très longues et très minutieuses. Ces derniers auteurs 
avaient obtenu leurs résultats sur 4 enfants spasmophiles qu’ils 
ont traites au chlorhydrate d ammoniaque. Admettant que leurs 
résultats sont dus au lait que Gyorgy a donnéàses sujets du chlor¬ 
hydrate d'ammoniaque, Foncin et Zehnter ont opéré sur drs 
enfants qui ont été traités sans aucun médicament, exclusive¬ 
ment aux rayons ultraviolets. Ils ont déterminé ainsi chez 
11 enfants le P„ de l’urine ainsi que l’élimination des phos¬ 
phates et de l’ammoniaque, au moment des manifestations 
spasmophiles et pendant le traitement jusqu’à la guérison. Ils 
n’ont pu confirmer en aucun point les assertions de Freudenberg 
et Gyorgy. L’acidité de l’urine et l’élimination de l’ammoniaque 
et des phosphates des enfants spasmophiles ne dilféraient pas 
de celles d’enfants normaux. Pendant le traitement et après 
la guérison, l’acidité urinaire ne changeait pas ou variait 
légèrement dans l’un ou l’autre sens. De même, il n’y avait que 
de légères oscillations dans l’élimination des phosphates qui fut 
même quelquefois diminuée ; l’ammoniaque seule était aug¬ 
mentée, mais d’une façon beaucoup moins accentuée que dans les 
observations de Freudenberg et Gyorgy. 

III. — Tiiaitement. 

Pour ce qui concerne le traitemeni je rl’ai rien à ajouter à ce 
que j’ai dit dans mes communications précédentes quant à l’action 
du calcium et de l’huile de foie de morue. 

(l) C. ft. de la Soc. de Biolo'jie, 6 mai 1923. 


1 
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Nous y avons ajouté celte année-ci le traitement aux rayons 
ultraviolets, recommandés dans la spasmophilie par Sachs et 
Iluldschinsky. L’effet a été contrôlé par des dosages du calcium 
sanguin. M. Wqringer, qui a fait ces recherches, a pu constater 
qu’en môme temps que les symptômes cliniques s’amendaient, 
la teneur normale en calcium se rétablissait, en 2 à 4 semaines, 
après une durée d’exposition dont le total variait entre I à .3 à 
5 heures. Les valeurs normales ont encore été retrouvées plusieurs 
semaines après le traitement. Une exposition prolongée au soleil, 
pendant le même laps de temps, a eu le même effet. Nous 
n’avons observé aucun cas réfractaire ; la lampe de quartz 
agit avec une régularité et une certitude remarquables et 
constilae actuellement le meilleur traitement de la spasmophilie. 


La forme pseudo-chirurgicale de l’hémoglobinurie 
paroxystique. 

Par MM. Léon Tixier et Ch. Bidot. 

Le malade que nous avons l’honneur de présenter eut en l'espace 
de quelques mois trois crises douloureuses abdominales pour 
lesquelles il fut admis ou passé dans un service de chirurgie avec 
le diagnostic d’appendicite et de tuberculose rénale. 

Les douleurs étaient manifestement en rapport avec des accès 
d’hémoglobinurie paroxystique. 

Ces faits ne sont pas aussi exceptionnels qu’on pourrait le pen¬ 
ser. Ils méritent dç retenir l’attention et d’être connus des méde¬ 
cins, car il n’est pas indifférent, comme nous le montrerons, de 
soumettre à une anesthésie générale des malades dont les reins 
sont très altérés et dont l’équilibre vasculo-sanguin est d’une 
grande insl'abilité. 

Observation. — Alexis G..., 14 ans, entre le S décembre 1922, dans 
le service du professeur Broca pour des douleurs abdominales. Aucun 
antécédent héréditaire instructif : "2 autres enfants l’un bien portant, 
l’autre soigné à llendaye pour les poumons. 
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AntécédenU personnels. Né à terme dans des conditions normales ; 
aucune maladie jusqu’à 7 ans. A ce moment les urines prennent une 
teinte malaga pendant une quinzaine de jours, sans accompagnement 
de phénomènes douloureux. 

Puis tous les ans, pendant le printemps ou l’hiver, l’enfant manque 
la classe 2 ou 3 jours ; il accuse de la céphalée, il est un peu fiévreux, 
les urines ont une teinte brun-acajou, les symptômes se repro¬ 
duisent 3 ou 4 fois dans l’année et toujours pendant les périodes de 
froid. 

Le 6 décembre 1922, violente crise de douleurs abdominales ; à l’en¬ 
trée en chirurgie le diagnostic d’appendicite aiguë est faitetonmet une 
vessie de glace sur le ventre. Les urines prennent le 12 décembre une 
teinte foncée, elles donnent les réactions du sang après action du 
réactif de Meyer, le sédiment contient de nombreux cristaux. 

Le 7 décembre les signes physiques d’appendicite ont disparu, mais 
les urines ont toujours leur teinte anormale. 

Le 13 décembre, les urines sont claires tout en donnant encore une 
réaction de Meyer positive. La température ne’dépasse pas 37°,8. 
Examen aux rayons X négatif. 

Le diagnostic de tuberculose rénale paraissant probable, on fait les 
différentes recherches qui s’imposent en pareil cas ; elles demeurent 
toutes négatives. 

Le 22 janvier 1923, l’enfant est passé dans le service du professeur 
Nobécourt avec le diagnostic de néphrite hématurique. L’examen vis¬ 
céral est négatif. L’examen du culot de centrifugation des urines 
montre de nombi-euses hématies, de rares leucocytes, de rares cellules 
épithéliales, absence de cylindres ; environ 15 centigrammes d’albu¬ 
mine avec une réaction de Meyer légèrement positive. 

Le 23 février 1923, l’enfant est pris dans la nuit d'une vive douleur 
dans la fosse iliaque droite. En raison de la défense musculaire, d’un 
empâtement profond on pense à la possibilité d’une appendicite aiguë et 
l’enfant est passé dans le service du professeur Broca. Les urines ont, 
à ce moment, une teinte de bière brune, elles renferment de nom¬ 
breuses hématies, de rares leucocytes, d’assez nombreux cylindres gra¬ 
nuleux. Température 38°. Le grand droit est légèrement plus saillant 
à droite qu’à gauche, défense musculaire à ce niveau. Fosse iliaque 
droite extrêmement douloureuse à la palpation. La douleur irradie 
dans la région lombaire droite. Le toucher rectal est beaucoup plus 
douloureux à droite qu’à gauche. 

Les urines, immédiatement après leur émission, sont centrifugées ; 

1 urine centrifugée donne les réactions de l’hémoglobine, le culot ren¬ 
ferme beaucoup de globules rouges, des cylindres, de rares leucocytes 
et quelques cellules épithéliales. 
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Le 2 avril le ventre est redevenu souple, non douloureux, on sent un 
gros cordon dur dans la fosse iliaque droite. L’enfant est repassé dans 
le service du professeur Nobécourt. L’enfant se remet progressivement, 
les urines s’éclaircissent. 

Le 11 mai, rien ne différencie l’état de cet enfant de celui d’un enfant 
normal, hormis la présence dans les urines d’une petite quantité d’albu¬ 
mine. La réaction de Meyer est négative. 

Dans l’après-midi du 19 mai l’enfant a froid, il frissonne une partie 
de la journée. 

Le 20 mai dans la matinée il ressent quelques douleurs dans la fosse 
iliaque droite. Les urines sont rares, d’apparence nettement sanglantes. 
A 17 heures violente crise douloureuse abdominale, à la palpation le 
maximum douloureux est un peu supérieur au iioint de Mac Burney. 
Les souffrances sont telles qu’une piqûre de spasmalgine est faile à ce 
moment. L’enfant est plus calme, mais très fatigué. 

Le 21 mai, bon état général, cependant, douleurs spontanées et pro¬ 
voquées dans la fosse iliaque droite, au-dessus de la région appendi¬ 
culaire. On sent une masse dure, peu douloureuse en profondeur. Le 
diagnostic d’apj)endicite avec collection purulente parait s’imposer en 
raison de la température qui oscille entre 38° et 39°. Aussi l’enfant est- 
il de nouveau, et pour la 3° fois, passé dans le service du professeur 
Brocs, M. Madier se proposant de l’opérer le 2 juin. Les signes phy¬ 
siques sont tellement nets que la tuméfaction abdominale se voitàjour 
frisanl, l’absence de défense musculaire vraie permet de sentir une 
masse dure, immobile et légèrement douloureuse. 

Le 2 Juin, au matin, après une bonne nuit le ventre est souple, la 
tuméfaction a diminué de moitié, elle n’est pas du tout douloureuse. 
Dans ces conditions, on pense à l’existence d’un hématome au cours 
d’une crise d’hémoglobinurie et l’énfant n’est pas opéré. 

La glace est supprimée, la température se maintient à la normale, 
les uriness’éclaircissent chaque jour davantage, l’enfant est réalimenlé 
progressivement. ' 


RÉSUMÉ DES EXAMENS DE LABORATOIRE. 

Examen des urines : Présence d’hémoglobine pendant la crise et assez 
longtemps après la crise. 

Présence d’hémalies dans les mêmes conditions. 

Présence d’une quantité variable d’albumine oscillant, dans l’inter¬ 
valle des crises avec réaction de Meyer négative, de 0,25 à 0,60. 

Cylindres granuleux et hémorragiques à certaines crises seu¬ 
lement. 

Absence de pus véritable. 
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Épreuve de la chlorurie aliinenlaire, salistaisante (10 gr. de NaCl par 
jour). 

Épreuve de l’urée alinienlaire, satisfaisante (IS gr. pendant 3 Jours). 
Constante d'Ambard (1“2 juin) K = 0,12, en employant la formule 
modifiée pour l'enfant par le docteur Apert. 

Absences d’autolysines et d’isolysine dans l’urine. 

Examen du sang: 

Urée sanguine 0,13 (30 janvipr 1923) régime hypoazoté. 

0,23 (2 février) après l’épreuve de i’urée alimentaire. 
0,26 (12 juin 1923) régime hypoazoté. 


Réaction de Bordet-Wassermann. 

Hecht 

Intégral 

Enfant 

31 janvier 

fortement -|- 

11 i. 

— 

10 févri’er 

très légèermnt + 

H 6. 

_ 

3 mars 

fortement -E 

H l. 

— 

13 avril 

légèrement -)- 

H S. 

Mère 

3 février 

négatif 

II 8. 

Père 

10 mars 

très légèrement -|- 

H 6. 


Absence d'isolysine et d'autolysine dans le sérum après la crise de 
février. 

Absence d’isolysine et présence d’une quantité infinitésimale d’au- 
lolysine dans le sérum après passage pondant une demi-heure des 
hématies à 0® (épreuve de Douath et Landsteiner à la crise suivante). 


Voici les quelques enseignements que comporte cette obser¬ 
vation : 

Premier point. — La présence d’une quantité importante 
d’hématies dans le culot de centrifugation d une urine san¬ 
glante ne doit pas faire écarter, à priori, le diagnostic d’hemoglo- 
binurie paroxystique. 

En effet, les classiques donnent, comme un élément de diagnos¬ 
tic'positif fondamental, le fait que dans l’hémoglobinurie les 
urines renferment de l’hémoglobine alors que le culot de centri¬ 
fugation de l’urine ne contient pas d'hématies. Dans les traités 
didactiques récents, on mentionne pourtant que la cylindrurie 
n’est pas exceptionnelle ; dès lors comment ne pas admettre la 
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possibilité du passage des hématies dans l'urine au cours d’une 
maladie où les reins sont gravement lésés. 

Méconnaître cette notion importante de l’histoire de cette 
curieuse maladie serait s’exposer à prendre une hémoglobinurie 
paroxystique pour une néphrite hémalurique. 

Deuxième point. — Les douleurs rénales ou lombaire ont été 
signalées au cours de certains accès. Mais nous n’avons pas trouvé 
mention de douleurs violentes prises pour dos alTections chirurgi¬ 
cales et nécessitant l’emploi delà morphine. 

Ces faits ne doivent cependant pas être exceptionnels. Chez un 
jeune homme dont nous avons publié l’observation en 1912, une 
sérié d erreurs de diagnostic avaient été commises en raison de 
1 intensité et des variations de siège des douleurs (appendicite, 
entéro-colite, colique hépatique et néphrétique). 

Troisième point. — L’évolution de l’hémoglobinurie ne com¬ 
porte pas habituellement l’apparition en apparence spontanée de 
collections sanguines profondes donnant lieu à des signes phy¬ 
siques et généraux importants et pouvant faire songer à des col¬ 
lections suppurées apjjendiculaires. Nous ne pouvons d’ailleurs 
formuler que des hypothèses sur le siège et le mode de constitu¬ 
tion de ces epanchements sanguins. L’essentiel est de savoir 
qu ils se résorbent spontanément dans le décours de la crise 
d’hémoglobinurie. ' 

Le fait que nous avons relaté n’est pas le seul que nous avons 
constaté. Dans ces conditions, une intervention chirurgicale 
avec anesthésie générale est d’autant plus dangereuse que le rein 
est particulièrement fragile. Le malade dont nous avons publié 
l’observation avec Troisier (1) eut à l’âge de .30 ans un syndrome 
. douloureux abdominal très intense. Un chirurgien, qui n’étaitsans 
doute pas au courant de l’histoire clinique de ce malade, n’hésita 
pas à 1 opérer ; il trouva une grosse hémorragie de la région hépa¬ 
tique et le malade, dont le rein était très déficient, succomba 
très rapidement après l’opération. 

(I) Bull et mém. de la Soc, méd. des hôpitaux de Paris, IG décembre 1909. 
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Ces considérations nous permettent de mettre en relief les 
formes pseudo-chirurgicales de l’hémoglobinurie paroxystique 
avec ses difficultés de diagnostic et les contre-indications opéra¬ 
toires formelles lorsque coexistent des crises douloureuses et des 
urines sanglantes chez un hémoglobinurique. 


Septicémie méningococcique avec éruption varicelliforme 
et hémiplégie. 

Pjr MM. E. Lesné et L. de Gennes. 

Les septicémies méningococciques sont aujourd’hui bien con¬ 
nues depuis les travaux d’Osler, Warfield et Walker, Netter, 
Ribierre, Hébert et Bloch. 

Il nous a paru intéressant de rapporter le cas qu’il nous a été 
donné récemment d’observer d’une méningococcémie accompa¬ 
gnée d’hémiplégie et d’une éruption varicelli forme d’aspect très 
particulier, 

Observatiok. — L’enfant .M... André, 4 ans et demi, est envoyé 
d urgence à l’hôpital Trousseau, le 2i avril dernier, pour convulsions, 
hémiplégie gauche et éruption papuleuse généralisée. 

Le début de ces accidents remontait à 2 mois. 

A cette époque, l’enfant, convalescent d’une rougeole, était resté 
pâle, amaigri, fatigué. Dix jours après la fln de l’éruption rubéolique 
de petites taches papulo-vésiculeuses, rougeâtres, indolores appa¬ 
raissent en bouquet de 5 à 6 éléments derrière l’oreille gauche. 

Le lendemain et dans les jours qui suivent de nouvelles taches 
apparaissent, et par poussées successives l’éruption envahit tout le 
corps. 

La santé générale n’en reste pas moins bonne, au moins en appa¬ 
rence. L’appétit est conservé. Il n’y a pas de frissons, pas de fièvre. 

Cependant des poussées d’éléments nouveaux apparaissent sans 
cesse. 

C’est seulement un mois après le début des accidents cutanés que 
l’enfant accuse des frissons, des sueurs abondantes, un peu de cépha- 
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lée et de rachialgie. Quelques voinissemenls alimentaires surviennent, 
accompagnés de constipation. 

Dès ce moment l’enfant se plaint d'une sensation d’engourdisse¬ 
ment de tout le côté gauche, survenant par phases de courte durée 
parfois tellement brusques dans leur début que l’enfant doits’arrèter 
de marcher et parfois tombe à terre. 

Le 3 avril, le petit malade est pris subitement de pâleur, de cya¬ 
nose, de vomissements qu’on met sur le compte d’une indigestion. 
-Mais la céphalée reste plus intense et les phénomènes parétiques du 
côté gauche se répètent avec plus de fréquence et d’intensité. 

Le 23 avril, l’enfant est pris brusquement de vomissements puis de 
convulsions à type jacksonnien, localisées au côté droit, se cyanose, 
écume, et reste pendant un quart d’heure environ dans un état sub¬ 
comateux. Lorsqu’il revient à lui ses parents s’aperçoivent qu’il est 
paralysé du bras et de la jambe gauches. 

C’est en présence de ces symptômes que le docteur Régnier, son 
médecin, l’envoie à l’hôpital. 

Antécédents. —Riendansles antécédents du petit malade n’explique 
de tels symptômes; néà terme, il s’est développé normalement et n’a 
Jamais eu de maladies sauf une bronchite à l’âge de 8 mois. 

Les parents sont bien portants ; la mère n’a jamais eu ni fausse 
couche, ni stigmates de syphilis: elle présente toutefois unplosis léger 
de la paupière gauche, et une inégalité pupillaire. Le père est bien 
portant, la réaction de Bordet-Wassermann est négative dans le sang 
de l’enfant. 

Examen. — A l’examen on se trouve on présence d’un enfant à la’fois 
agité et abattu, somnolent, répondant à peine aux questions, ne sortant 
de sa torpeur que dans de courtes phases d’excitation et de délire. 

La face est pâle, la lièvre élevée, mais on est d’emblée frappé par 
une éruption généralisée qui au premier abord par la dimension et la 
topographie de ses éléments rappelle l’éruption varicelleuse. Les élé¬ 
ments sont constitués par des papules acnéiformes, nettement suréle¬ 
vées et acuminées, dont le centre est croùteux et entouré d’une colle¬ 
rette desquamative blanche et sèche. Le diamètre varie de 1 à 3 milli¬ 
mètres. Les éléments jeunes sont d’une couleur rouge vif, les lésions 
plus anciennes sont roses ou jaunâtres. 

Certaines papules sont surmontées d’une vésicule d'aspecl varicel¬ 
leux, mais aucune n’est ombiliquée. 

S’opposant à cette lésion élémentaire on trouve â la face antérieure 
de l’avant-bras droit deux éléments circinés à centre clair entourés 
d’une collerette polycyclique de coloration rosée, puis brunâtre. 

Pas de taches purpuriques, de pétéchies, d’ecchymoses, ni d’éléments 
noueux. 
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C'irtains éléments éruptifs siègent sur les lèvres et la voûte palatine 
au niveau de laquelle ils présentent l’aspect nettement vésiculeux. 

La fièvre s’est élevée à 38°,8. Le pouls bat à 170. 

L’élat général semble très alarmant. La langue est sèche, les lèvres 
fuligineuses. L’enfant se plaint d’arlhralgics violentes, de douleurs , 
dans les membres, 

L’examen révèle en outre une hémiplégie complète du côté gauche. 
Les membres retombent flasques sur le plan du lit, la face est un 
peu déviée vers la droite. 

Aux membres, les réflexes tendineux sont conservés, un peu plus 
vifs du côté hémiplégié que du côté sain. Le réflexe plantaire se fait 
en extension du côté paralysé. 

La sensibilité à tous les modes semble normale. 

Enfm on peut décéler la présence désignés très légers d’atteinte mé¬ 
ningée : raideur de la nuque, ébauche de Kernig, douleurs à la pres¬ 
sion des globes oculaires, hyperesthésie cutanée. 

L’examen des yeux montre du strabisme interne, mais les pupilles 
sont égales et réagissent bien. 

La ponction lombaire par contre, montre un liquide d’aspect normal : 
liquide clair contenant 0 gr. 60 d’albumine, 4 éléments lymphocy¬ 
taires parmmc. à la cellule de Nageolte, et pas de microbes à l’exa¬ 
men direct. 

Rien à l’examen des autres appareils. Rien auxpoumons, rien au 
cœur. Le foie et la rate ne sont pas augmentés de volume. Les urines 
ne contiennent ni sucre ni albumine. 

L’examen du sang montre une anémie du 1“'' degré ; 3.500.000 qui 
jointe à une leuc'ocytose relativement élevée (14.000 leucocytes dont 
64 p. 100 de poly) donne la marque de l’infection. 

Au total le tableau clinique est dominé par 3 signes. 

La fièvre. 

L'éruption. 

La présence d’une hémiplégie flasque du côté gauche. 

L'hémoculture pratiquée à 3 reprises sur bouilion ascite reste néga¬ 
tive. 

Par contre, l'ensemencement du mucus pharyngé prélevé dans le 
cavuin derrière la luette, montre au milieu de nombreuses colonies 
de germes banaux, la présence..d’un diplocoque ne prenant pas te 
Gram, présentant les caractères morphologiques du méningocoque. 

Le repiquage des colonies isolées sur boîte de Pétri permet d’isoler 
un méningocoque que le sérum spécifique antiméningococcique R 
agglutine à 1/3.000 (agglutination macroscopique). 

Le liquide céphalo-rachidien très largement ensemencé sur gélose 
.ascite donne naissance à quelques rares colonies microbiennes qui 
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préscnleul les mêmes caractères morphologiques, agglulinatifs, et 
culturaux du méningocoque B. 

La biopsie des éléments cutanés permet enfin de mettre en évidence 
par coloration au Gram, d'un diplocoque Gram négatif, présentant 
l’aspect du méningocoque. 

Le sérum du malade agglutine le méningocoque B à 1/200. - 

Ces épreuves croisées permettent donc d’affirmer qu’oit se trouve 
bien en présence d’une septicémie méningococcique. Sans doute l’hémo- 
cuiture reste négative, mais la présence du microbe dans le cavum, 
dans le liquide céphalo-rachidien, en dehors de toute méningite, la 
biopsie des éiémeiits cutanés, elles épreuves d’agglutination, Délaissent 
aucun doute sur le diagnostic, que l’examen clinique d’ailieurs avait 
déjà posé. 

Aussi pralique-t-on sans tarder la sérothérapie d’abord mixte puis 
sijéciflque contre le méningocoque B. 

-40 centimètres cubes sont injectés chaque jour dans les masses mus¬ 
culaires pendant 14 jours ; on y adjoint une injection quotidienne intra¬ 
veineuse d’uroformine. 

Après deux injections sériques l’état général est déjà considérable¬ 
ment amélioré ; les signes méningés disparaissent. Le délire cesse. 
L’enfant reconnaît ses parents, répond aux questions. L’éruption pâlit 
et s’efface. 

Mais la lièvre reste autour de 38“ L’hémiplégie persiste. Quelques 
mouvements reparaissent cependant au membre supérieur gauche. 

Une deuxième ponction lombaire pratiquée le 28 avril retire un 
liquide clair légèrement hyperalbumineux (0,SS d’albumine), mais 
sans hypercytose, et amicrobien. 

Une nouvelie hémocuilure reste négative. 

Dans les jours qui suivent, l’état reste stationnaire, mais deux taches 
purpuriques apparaissent à la face interne du genou gauche. 

Le 4 mai apparaît une éruption sérique franche, prurigineuse à carac¬ 
tère urticarien, à propos de laquelle les éléments cutanés acnéiformes 
reparaissent pius nets que jamais. 

L’enfant se plaint d’arlhralgies. Un léger œdème gonfle les yeux, 
quatre nouvelles taches purpuriques naissent sur l’abdomen. ' 

Le 8 mai, de nouveaux frissons secouent le petit malade, la fièvre 
monte, le strabisme réparait. Pas de signes méningés. 

La ponction lombaire montre un liquide entièrement normal. On 
cesse la sérothérapie dont les résultats ne semblent pas avoir tenu ce 
qu’ils promettaient et l’on institue la mccinothérapie spécifique à 
partir du germe isolé du rhino-pharynx. 

Une injection sous-cutanée de 3 miiliards de germes est pratiquée 
quotidiennement pendant 8 jours sans amélioration sensible des symp- 



feÉA.NCE DU 19 JUIN 1923 


231 


lômcs. La courbe thermique reste Irrégulière, les sueurs profuses. 
Oependaulla inollllté volontaire se rétablit lentement du côté héml- 
plégié. Les rétlcxes restent vifs, le signe de Babinski se fait toujours 
on extension do ce côté. 

Le 17 mai, l’enfant se plaint de picotements au niveau des yeux; les 
conjonctives sont rouges, larmoyantes, légèrement érodées près de 
l’angle Interne de l’œil. Cette conjonctivite coïncide avec une nouvelle 
poussée d’éléments cutanés et disparait en 5 jours. On continue la 
vaccinolhérapie. 

Le 26 mai l’enfant se plaint d’une céphalée assez vive et l’examen 
de l’oreille permet de constater la présence d’une otite double sup- 
purée, dans le pus de laquelle le microscope et la culture montrent 
seulement des germes banaux, sans qu’on puisse y déceler de ménin¬ 
gocoques.. 

Le 1'”'juin, l’état général s’aggrave, et dans les jours qui suivent, 
plusieurs crises convulsives apparaissent, suivies d’un état subcomateux. 
La céphalée est vive, l’écoulement otique redouble. 

Les parents font sortir l’enfant de l’hôpital le 2 juin avant qu’on ait 
pu mettre en œuvre les traitements protéiniques et la pyothérapie 
aseptique que nous nous pi'oposions de tenter. 

Cette observation de méningococcémie se rapproche par bien 
des points de celles déjà publiées par Warlîeld et Walker (1903), 
Schotmüller, Porlret, Andrews, Liebermeister, Netter, Ribierre, 
Bloch et Hébert. 

L’histoire clinique en est assez typique : le début insidieux, la 
triade symptomatique, fièvre, arlhralgies, éruptions, permettent 
de l’identifier aux formes aujourd’hui bien connues de septicémies 
méningococciques à forme éruptive. 

11 ne semble pas qu’on doive être arrêté par le caractère négatif 
des hémocultures qui se sont souvent montrées négatives dans 
des cas analogues (Netter). 

D’ailleurs la découverte du méningocoque dans le cavum, dans 
le liquide céphalo-rachidien, dans les éléments cutanés ne per¬ 
mettait pas d’hésiter sur le diagnostic. 

Les épreuves croisées d’agglutination permettaient de préciser 
la race du germe en cause : le méningocoque B qui semble être 
l’agent le plus fréquent de ces formes éruptives. 

La réaction méningée légère décelée par quelques signes cli- 
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niques frustes et par une légère hyperalbuminose du liquide cé¬ 
phalo-rachidien n’est pas non plus exceptionnelle et Ribierre, 
Bloch et Hébert l’ont relatée dans la plupart de leurs observa¬ 
tions. 

Cependant dans notre cas la présence du méningocoque en très 
faible quantité dans le liquide céphalo-rachidien en dehors de 
toute méningite vraie, semble montrer que l’affinité élective du 
germe ne s’était pas démentie et qu’il nous eût été probablement 
donné d’assister à une localisation méningée tardive de la septi¬ 
cémie si l’on n’était intervenu à temps par la sérothérapie spéci¬ 
fique. 

Les deux points essentiels par lesquels notre observation se 
distingue nettement de celles jusqu’ici publiées sont avant tout : 

Les caractères de Véruption ; 

L'existence d’une hémiplégie à évolution progressive qui a semblé 
améliorée par le traitement sérique. ' 

L'éruption a procédé par poussées successives et semble avoir 
gardé au cours de son évolution un type à peu près uniforme. 

L’élément fondamental en était constitué par de petites vési¬ 
cules de 2 à 3 millimètres de diamètre au maximum, remplies de 
liquide citrin, et entourées d’une collerette érythémateuse ; leur 
aspect, leurs dimensions, leur topographie, rappelaient à l’om- 
bilication près, l’aspect de l’éruption varicelleuse. 

Mais à l’examiner mieux on se rendait compte que beaucoup de 
ces éléments étaient plus acnéiformes que vésiculeux et que les 
vésicules ne survenaient que secondairement à leur sommet. 

Enfin l’apparition tardive de très rares éléments d’érythème 
polymorphe et de quatre taches purpuriques très petites, venaient 
donner la marque de l'infection méningococcique. 

L’aspect était donc très différent de celui des éruptionsnoueuses, 
maculo-papuleuses à larges éléments, ou des éruptions purpu¬ 
riques jusqu’ici signalées. 

Le liquide vésiculaire inoculé à la souris et ensemencé sur gélose 
ascite ne renfermait pas de méningocoque; par contre celui-ci 
était facilement décelé parla biopsie à l’examen des couches pro¬ 
fondes de l’élément. 
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L'hémiplégie lentement progressive précédée d’une longue phase 
prodromique d’hémiparésie passagère semble avoir présenté tous 
les caractères d’une hémiplégie par ramollissement. 

La nature corticale du foyer semblait d’autre part affirmée par 
l’existence de convulsions jacksonniennes. 

L’examen anatomique nous a manqué pour affirmer s’il s’agis¬ 
sait d’une plaque de méningite ou d’un foyer d’artérite infectieuse. 
Dans tous les cas l’évolution des signes hémiplégiques a paru 
nettement améliorée par le Iraitement sérique. 

Plus accessoirement, nous citerons la localisation ocnlaire pas¬ 
sagère qu’a déterminé chez notre malade la septicémie ménin- 
gococcique, analogue en cela aux faits signalés par Morax, Terrien, 
Bourdier, Netter. 

L’otite enfin est venue sur ce terrain alfaibli constituer une com¬ 
plication terminale. 

Il nous a paru intéressant d’apporter à l’histoire déjà longue 
des septicémies méningococciques la contribution de cette obser¬ 
vation. 

Les caractères atypiques de l’éruption cutanée, la présence 
d’une hémiplégie liée à la même cause, le caractère négatif des 
hémocultures s’opposant à la découverte du microbe dans le pha¬ 
rynx, dans les éléments cutanés, dans le L.C. R., la résistance au 
traitement sérique et vaccinothérapique après une amélioration 
initiale nous ont semblé en constituerles éléments essentiels. 

Nous avons regretté que le départ prématuré de l’enfant ne 
nous eût pas permis de tenter les traitements protéiniques et la 
pyothérapie aseptique gui, peut-être, eussent pu, dans ce cas d’al¬ 
lure très grave, donner des résultats meilleurs que les traitements 
sérique et vaccinal. 


Forme grave d’anaphylaxie alimentaire aux lentilles. 

Par MM. Lesné et Main. 

A part quelques rares observations où les haricots, les oignons, 
les fraises ou le melon ont été incriminés, les albumines végé- 
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laies sont exceptionnellement à l’origine de l’anaphylaxie alimen¬ 
taire, aussi nous a-t-il semblé intéressant de rapporter cette forme 
grave d’anaphylaxie aux lentilles que nous avons eu l’occasion 
d’observer chez un enfant de 7 ans. 

Le jeune D... né à terme et élevé au sein a été très bien portant 
jusqu’au moment où l'on fit entrer dans son alimentation autre chose 
que le lait, les farines et les pommes de terre. 

Très fréquemment à la suite de l’ingestion d’œufs, de poulet, de 
poisson il présentait de la diarrhée, de la fièvre et de l’urticaire. Mais 
les signes d’intolérance étaient plus particulièrement marqués après 
l’ingestion de pois ou de lentilles ; même absorbés à très petite dose 
ces légumes produisaient de l’urticaire, des douleurs abdominales et 
des vomissements. 

A 4 ans on fit l’ablation de l’appendice mais cette intervention ne 
diminua en rien l’intolérance du tube digestif. 

A partir de l’Age de S ans, l’enfant supporta mieux les œufs, et la 
viande, mais l’intolérance persista presque absolue pour les pois secs 
et frais et absolue pour les lentilles. 

Cet enfant n’a pas eu de maladie grave à part une diphtérie nasale à 
un an. 11 est en général constipé et de temps à autre il a de la diar¬ 
rhée et de TuiTicaire, avec subiclère et hypertrophie du foie. 
L’aiimenlation est difficile, aussi le teint est pâle et le développement 
physique s’est trouvé retardé. A 6 ans il pesait 16 kgr. 300 et depuis 
lors le poids a été stationnaire. 

L’enfant a un appétit irrégulier et est tachyphage. 

Depuis un an il n’y avait pas eu de troubles digestifs marqués. 

Le 19 avril 1923 l’enfant prend des petits pois frais qui sont bien to¬ 
lérés. 

Le 20 avril à midi il absorbe de la purée de lentilles. 

Le même jour à 4 heures de l’après-midi, selle dysentériforme ; à 
8 heures du soir poussée brusque d’œdème facial avec gonflement des 
paupières, réalisant le tableau de la maladie de Quincke, avec larmoie¬ 
ment, gène de la respiration nasale et toux laryngée incessante, dé¬ 
montrant la participation des muqueuses. «. 

En même-temps urticaire généralisée sur l’abdomen elles membres. 

Le 21, vomissements aqueux 'et bilieux, et persistance de la diarrhée 
avec douleurs abdominales, malgré la diète hydi ique. 

L’enfant est déprimé et n’a pas de fièvre. 

Le 22, 1 intolérance stomacale est absolue, les vomissements sont 
incessants. 

La diarrhée glaireuse et sanglaute persiste et sans raison dans le 
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cours de l’après-midi apparaissent des vomissements sanglants (vom ito 
negro) qui vont se répéter plusieurs fois jusqu’à minuit. C’est le 
tableau de l’anaphylaxie expérimentale aiguë. 

La déshydratation du petit malade est rapide, l’abattement très mar¬ 
qué, le faciès cholériforme ; il existe de l’hypothermie ^36»), le pouls 
est hypotendu et incomptable. 

Le foie est légèrement hypertrophié. 

L’haleine a une odeur d’acétone ; les urines sont acides et renfer¬ 
ment acétone, acide acétique et urobiline. 

Cet état exceptionnellement grave, alarmant, se prolonge plus de 
48 heures, et ne cède qu’à la diète absolue avec application de glace 
sur le creux épigastrique, aux injections sous-cutanées d’extrait sur¬ 
rénal total, de sérum glucosé et d’huile camphrée, aux lavements bro- 
murés et aux instillations intrarectales de sérum bicarbonaté sodique : 
Après 48 heures on peut reprendre l’ingestion d’eau de Vichy glacéa 
par cuillères à café, puis progressivement les bouillies à l’eau et au 
bouillon de légumes verts et les pommes de terre cuites à l’eau. 

Peu à peu l’intolérance stomacale disparut, la diarrhée lit place à 
de la constipation et l’état général s’améliora rapidement. 

L’anaphylaxie alimentaire aux albumines végétales est excep¬ 
tionnelle, et cependant le rôle nocif des lentilles est ici évident 
par l’allure clinique des accidents. 

Aussi bien l’épreuve de la cuti-réaction a été nettement positive 
avec la macération de lentilles, faiblement positive avec la macé¬ 
ration de pois et négative avec les autres albumines végétales et 
animales comestibles. 

On trouve chez cetenfant tou tes les causes qui président à la pro¬ 
duction de l’anaphylaxie alimentaire : tachyphagie, troubles diges¬ 
tifs, insuffisance hépatique, terrain névropathique, et aussi une 
prédisposition héréditaire au choc hémoclasique, puisque sa 
mère, nerveuse et impressionnable, ne tolère ni les œufs, ni le 
chocolat, ni les pois, ni un grand nombre de médicaments et que 
son père est atteint de rbume des foins. 

D’après ce que nous savons de l’anaphylaxie alimentaire, il est 
probable que dans un avenir plus ou moins rapproché on pourra 
éviter le retour de. pareils accidents, mais il faut appliquer un 
traitement complexe et prolongé. On doit chercher à guérir les 
troubles digestifs par une bonne hygiène alimentaire, par l’em- 
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ploi de médicaments destinés à suppléer à des sécrétions diges¬ 
tives certainement déficientes; le suc gastrique et pancréa¬ 
tique, la papaïne, l’extrait biliaire rempliront ce but ; la cure 
hydrominérale de Châlelguyon sera un précieux adjuvant. Il fau¬ 
dra traiter l’état général par la vie au grand air, les exercices phy¬ 
siques, l’hydrothérapie. Enfin on devra essayer de désensibiliser 
cet enfant en employant l’ingestion de peptone ou en pratiquant 
l’antianaphylaxie par ingestion de doses infimes des albumines 
nocives. 

Cette thérapeutique est toujours suivie de succès après un temps 
plus ou moins long et il n’est pour ainsi dire pas d’exemple d’ana¬ 
phylaxie alimentaire qui, ainsi traitée, ne puisse pas guérir. 

M. J. Genévrier a relaté, il y a 2 ans environ, un cas superpo¬ 
sable-à celui de M. Lesné : l’enfant dont il s’agissait était sensibi¬ 
lisé au flageolet (chevrier), et tolérait normalement toutes les 
autres albumines animales ou végétales. Un essai de désensibili¬ 
sation ne donna aucun résultat : l’enfant prit, à quelques jours 
d’invervalle, des doses minimes de flageolet ; puis une heure apres 
l’ahsorption de la dernière dose préventive, on donna une cuillerée 
à soupe de flageolets ; la crise se déclancha après une heure, aussi 
violente et impressionnante que les précédentes. La famille n’ac¬ 
cepta depuis lors aucune autre tentative de désensibilisation. 


Les manifestations pétéchiales dans l’infection méningococcique. 

Par Arnold Netter. 

La septicémie méningococcique et les déterminations cutanées, 
de cette infection ont été de notre part et de celle de nos élèves 
l’objet d’une étude particulière. Le 22 juillet 1916 nous 
établissions, devant la Société de Biologie, la présence de 
méningocoques dans les éléments éruptifs et faisions res¬ 
sortir l’intérêt de cette constatation pour le diagnostic (1). 

(!) Netter et Salakier, Présence des méningocoques dans les éléments purpu¬ 
riques de l’infection méningococcique. 
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Notre communication avait été précédée de celle de Benda 
(24 avril) mais elle en était absolument indépendante et notre 
premier examen comme celui de ce dernier remontait à 
mars 1916. Depuis cette époque les confirmations se sont multi¬ 
pliées dans tous les pays. 

La plupart des éléments éruptifs de la malade de M. Lesné 
avaient un caractère vésiculeux et rappelaient les éléments de 
la varicelle ou de l’acné. Nous avons montré que les éléments 
purpuriques chez ces malades sont souvent surmontés de vési¬ 
cules et c’est dans la sérosité de ces vésicules que l’on trouve le 
plus facilement les méningocoques. Les éruptions méningococ- 
ciques sont très polymorphes. 

Olaf Thomsen et Wulff (1) ont définitivement établi que dans 
ces éléments purpuriques les méningocoques bourrent surtout 
les cellules endothéliales. Celte localisation explique la rapidité 
avec laquelle peuvent se produire les extravasations sanguines, les 
dimensions qu’elles prennent parfois, la production maintes fois 
observée de mortification des téguments. Quand elles siègent 
ailleurs qu’au niveau de la peau ces altérations vasculaires 
peuvent déterminer des hémorragies des muqueuses ou des 
viscères. Les convulsions à type jacksonnien, l’hémiplégie de 
l’enfant soigné par MM. Lesné et de Gennes s’expliquent ainsi 
facilement. La réaction méningée a été manifestement secondaire'. 
C’est le cas de beaucoup de ces méningites survenues en pareils 
cas, méningites qui bien souvent manquent pendant tout le cours 
de la maladie. 

L’hémoculture n’a pas permis d’obtenir des méningocoques 
chez la malade de M. Lesné, non plus que dans le cas rapporté 
par MM. Lereboullet et fioulanger-Pilet. 11 en a été ainsi dans la 
plupart de nos cas personnels et dans ceux bien plus nom¬ 
breux (20) étudiés par Thomsen et ’tVulff à Copenhague. L’utilité 
de la recherche du méningocoque dans les éléments éruptifs sur 
les frottis, les coupes et les cultures est, de ce chef, bien manifeste. 


(1) Olap Thomses et Fekdi.vand VVulp, Comptes rendus de la Société de bio¬ 
logie, LXX.X.I1I, p. 761, 15 avril 1921. 
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Dans les méningites accompagnées de purpura on ne trouve 
qu’exceplionnellement le type de méningocoques dénommé A par 
Nicolle et ses collaborateurs, 1 par Gordon. C’est le type B de 
Nicolle qui a été en cause dans les deux cas dont il vient de nous 
être parlé et dans la plupart des autres. Le méningocoque qui est 
nlervenu dans l’épidémie danoise ne corre.spondait à aucun des 
quatre types anglais de Gordon, ainsi que permettaient de l’éta-, 
blir, l’agglutination et la déviation du complément. Le type de 
méningocoque A, particulièrement fréquent à Paris aussi bien 
qu’en Angleterre et aux Etats-Unis en 1909 et dans leS années qui 
ont précédé et suivi cette dernière jusqu’aux environs de 1915, 
intervient rarement dans les septicémies méningococciques. 

Nous avons à maintes reprises souligné la concordance 
entre le changement de caractères de la maladie et l’appa¬ 
rition de caractères nouveaux chez l’agent pathogène. Ainsi les 
modifications de la constitution épidémique sur laquelle insis¬ 
taient si justement les maîtres des siècles passés vont de pair avec 
un changement objectif dans les caractères de l'agent pathogène. 

L’histoire de la méningite cérébrospinale nous apprend que la 
maladie a plus d’une fois changé ainsi de caractère. Au début du 
xix° siècle aux États-Unis la fréquence des éléments purpuriques 
avait valu à la maladie le aom . spolted fever. Les pétéchies 
ont été fréquentes encore en Suède en 185-4, en Irlande en 1866. 
Ici encore les termes de « malignant purpuric fever » de « black 
death « ont été en usage. Dans les autopsies de ces malades 
l’absence de suppuration méningée a été mainte fois relevée. 

A Paris les formes purpuriques étaient exceptionnelles de 
1908 à 1915 (1). Leur proportion a été chez nos malades du 2,76 
p. 100 avant 1915. En 1915 elle était de-13,4 p. 100, en 1916 de 
17,6 p. 100. En Angleterre, en Allemagne, en Autriche la même 
modification a été relevée. 

Mais c’est surtout au Danemark à partir de 1917 que la ménin¬ 
gite pétéchiale meningitis exanthematicus, a* été particulièrement 


(1) Netter, ' Les formes purpuriques de la méningite cérébrospinalo. 
Hevue de médecine, 1917. 
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fréquente. Nous avons déjà cité des recherches de Thomsen et 
Wulff (1). On peut fixer au mois d’avril 1917 le début de cette 
épidémie qui en quelques jours, du 9 au 16, provoquait dans un 
bateau-caserne dix cas de ce genre rapidement mortels. 

Il y eut dans d’autres parties de la ville 32 autres cas analogues 
sur la population civile et militaire. 

La méningite affecta encore le même caractère pendant les 
années 1918, 1919 et 1920. Pendant cette période Wulff (2) a 
fait porter ses recherches sur 80 malades se décomposant en 
61 méningites, dont 31 accompagnées de pétéchies et 19 septicé¬ 
mies méningitiques avec pétéchies sans méningite. Sur ces 
dernières 13 furent suivies de décès. Dans 6 cas il s’agissait de 
formes légères. Sur ces 80 cas soit 96 p. 100,76 fois le méningoco¬ 
que isolé appartenait au même type qu’en 1917. 

Pour le traitement de ces cas il importe d’utiliser un sérum 
obtenu en prenant pour point de départ le type en cause. Nous 
avons insisté à maintes reprises sur cette nécessité ou à défaut 
sur l'emploi de sérums polyvalents. 


Méningite cérébro-spinale. Septicémie méningococcique 
secondaire. Résultats heureux de la vaccinothérapie. 

Par MM. P. Lereboullet et G. Boulanger-Pilet. 

Les observations de septicémie méningococcique ont un intérêt 
clinique et thérapeutique qui nous paraît justifier la brève rela¬ 
tion du cas que nous venons de suivre et dans lequel le succès 
de la vaccination est venu souligner l’exactitude du diagnostic 
porté. 

Le 28 février, entre dans le service, Georgette C... âgée de 4 ans, 
avec un syndrome méningé atténué, consistant en insomnie, agitation 
noclurne, vomissements, constipation, température oscillant entre 

(1) ÏHOiisER etWuLF, Meningococ infection og meningilis MeddeUar fra slalens 
seram institut, Copenhague, IX 1917. 

(2) F. Wulff, Ondersgelser euer meningococ typer. Thèse Copenhague, 1923. 
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38“ et 390,5. A l’examen, ébauche de Kernig; la ponction lombaire donne 
un liquide légèrement lou¬ 
che, contenant 0 gr. 50 d’al¬ 
bumine, quelques polynu- 
cléaire.s altérés, aucun mi¬ 
crobe à l’examen direct ou 
par culture. 

A partir du 6 mars les 
symptômes se précisent ; l’on 
peut constater de la raideur 
de la nuque, un signe de 
Kernig net, et une fièvre à 
grandes oscillations. Chaque 
soir le thermomètre monte 
à 39“ pour redescendre le 
matin à 37“ ; au moment de 
l’accès thermique, l’enfant 
a des frissons, claque des 
dents ; l’accès fini, le corps 
est couvert de sueurs. Ces 
accès à type pseudo-palustre 
devaient orienter le dia¬ 
gnostic vers celui d’infec¬ 
tion méningococcique. La 
ponction lombaire en donna 
la confirmatioh, montrant 
un liquide louche avec 
hyperalbuminose, polynu¬ 
cléose, et contenant un mé¬ 
ningocoque dont nous n’a¬ 
vons pu déterminer exacte¬ 
ment le type. 

Cependant l’hémoculture 
pratiquée dans de bonnes 
conditions, sur de bons .mi¬ 
lieux resta négative. 

' L’on institue le traitement 
sérothérapique et les 9, 10, 
11, 13 mars l’on injecte 
chaque jour 20 centimètres 
cubes intra-rachidiens et 
20 centimètres cubes sous-cutanés de sérum polyvalent. Les jours 
suivants les symptômes méningés s’atténuent et s’effacent progrès- 
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sivement, mais la température continue à osciller entre 37® et 39®. 

Le ^6 mars, l’enfant est emmenée par sa mère, mais ramenée cinq 
jours après, parce qu’elle 


présente des vomissements. 

A ce moment, il n’existe 
plus aucan signe clinique de 
méningite, seule une tem¬ 
pérature à accès irréguliers 
persiste. Nous pensons dès 
ce moment qu’il doit s’agir 
d’infection méningococci- 
que généralisée ; outre la 
fièvre irrégulière, la pâleur, 
des arthralgies (sans réac. 
tion sérique), apparaissent 
en effet. Rien que l’hémo¬ 
culture reste négative nous 
pratiquons avec prudence, 
selon le procédé de Bes- 
redka, de nouvelles injec¬ 
tions de sérum aux doses 
de 20 centimètres cubes 
intra-rachidiens et 20 centi¬ 
mètres cubes sous-cutanés 
chaque jourpendaut 3 jours. 
A ce moment le liquide cé¬ 
phalo-rachidien n’est que 
très légèrement .trouble, il 
contient 0' gr. 40 d’albu-. 
mine, quelques polynuclé¬ 
aires, aucun microbe. 

A la suite des réinjections 
de sérum, la fièvre tombe, 
l’apyrexie persiste. 8 joursyi 
et l’on croit ,à la guérison 
définitive. Mais la méningp-^ 
coccémie va de nouveau se 
révérer'ét de naanîère beâu- 
cdup plus îrânèhe.' - ' ^ ' i 

Le 21 avril, en effet, sans 



réapparition des, §ymptôm,e^ 


méningés, pLyecdfquidepéphalorpdchidi^^i^ali^oli^m^ntnormal de-nouveaux 
accès thermiques se montrent. Ces accès surviennent régulièremen't 
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chaque jour avec maximum vespéral (39“ et plus), rémission matinale, 
et mêmes caractères que les premiers jours. Notons d’ailleurs que cette 
fièvre intermittente est à ce moment la seule manifestation de la mé¬ 
ningococcémie, il n’y a ni érythème, ni nodosités cutanées, ni phéno¬ 
mènes articulaires. Plusieurs hémocultures sont pratiquées, elles 
restent négatives. 

Devant l’inefficacité de la sérothérapie, nous instituons la bactério- 
thérapieau moyen d'un stock-vaccin préparé par MM. Dopter et Dela- 
ter, et contenant 2 milliards de germes par centimètre cube. L’enfant 
reçoit chaque jour pendants jours, une injection sous-cutanée de vac¬ 
cin aux doses progressives de 1/4, 1/2 puis 1 centimètre cube. La vac- 
cinothérapie a une action très nette, les accès décroissent assez rapi¬ 
dement. Trois jours après la dernière injection, la température tombe 
à 37». Depuis ce jour la fièvre n’a pas reparu, l’enfant semble guérie. 

Le 17 mai, avant de permettre la sortie de la malade nous faisons 
un ensemencement du rhino-pharinx. Celui-ci révèle la présence de 
méningocoque que l’agglutination permet d’identifier : méningocoque 
B. Un nouvel ensemencement pratiqué récemment, est resté négatif. 
L’enfant est actuellement en.parfait état de santé. 

Il s’est donc agi d’une méningite temporaire assez effacée dans 
sa symptomatologie, vite améliorée par la sérothérapie, mais ac¬ 
compagnée précocement de méningococcémie. La réalité de celle- 
ci, malgré les hémocultures constamment négatives, est prouvée 
par l’existence des arthralgies et surtout des accès thermiques si 
spéciaux à type pseudo-palustre. 

Les résultats thérapeutiques viennent également le démontrer, 
la méningite est assez facilement guérie par les injections de 
sérum, mais les accidents infectieux, indépendants de toute réac¬ 
tion méningée, ne cèdent qu’à un autre mode de traitement, la 
vaccinothérapie. 

Cette observation nous a paru intéressante à rapporter étant 
donné la fréquence actuelle des septicémies à méningocoque 
secondaires ou primitives. Elle montre une fois de plus que le 
traitement sérothérapique, s’il guérit la méningite, peut res¬ 
ter sans action sur la méningococcémie qu’il importera de traiter 
ensuite. 

Dans les cas ne cédant pas au sérum, divers traitements ont été 
préconisés : transfusion du sang citraté normal (Ribadeau-Dumas 
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et Brissaud), jjfotéinothéfapiè (Vaucher.et Schmid (1) Blum (2), 
pyothérapie aseptique (Netter) (3), abcès de fixation (Boidin) (4), 
enfin vaccinothérapie. 

Les indications de cette dernière méthode ont été bien précisées 
par Boidin (3), puis par Tixier et Rochebois (6). L’on a employé 
généralement un auto-vaccin (Méry et Girard) (Bourges, Rouiller 
et Jobard ; Gandy et Boulanger-Pilet) (7). Cependant la bactério- 
tliérapie peut être réalisée au moyen d'un stock-vaccin. Sergent, 
Pruvost et Bordet (8) ont rapporté un cas de méningococcémie 
guéri par stock-vaccinothérapie intra-veineuse. 

Chez notre malade, dans l’impossibilité d’isoler le germe dans 
le sang et par conséquent de préparer un auto-vaccin, nous avons 
eu recours à un stock-vaccin qui nous a donné d’excellents 
résultats. Ce mode de traitement est donc à retenir. 

Lu bactériothérapie en effet est un traitement qui a fait ses 
preuves, et qui a réussi dans bien des cas où la sérothérapie était 
impuissante. Pratiquée par voie sous-cutanée, elle est d'une inno¬ 
cuité complète. Elle n’expose pas aux accidents de choc comme 

(1) Vaucher et Schmid, Méningococcémie à type de flèvre intermittente, 
inefficacité presque complète des thérapeutiques spécifiques ; Guérison à la 
suite d’injection de lait. Soc. Méd. des Hôp., 22 juillet 1922. 

(2) Blüm, Protéinothéra’pie et sérothérapie spécifique dans la méningococcé¬ 
mie. Soc des Hôp., 12 janvier 1923. 

(3) Netter, Septicémie raéningococcique prolongée à forme de fièvre inter¬ 
mittente. Détermination de la nature bactériologique après guérison survenue 
à la suite d’une injection de pus a.septique. Soc. Méd. des Hôp., 12 jan¬ 
vier 1923. 

(4) .Boidi.v, Bactériothéraphie et abcès de fixation, moyens adjuvants de la 
sérothérapie dans le traitement de la méningite cérébro-spinale. Soc. Méd. 
des Hôp., 22 mars 1918. 

(6) Boidin et Weissenbach, la Bactériothérapie, médication adjuvants dans cer¬ 
taines formes de méningite cérébro-spinale. Société' .Médicale des Hôpitaux, 

9 février 1917. 

(6) Tixier et Rochebois, les Infections à méningocoques et leur traitement 
par la bactériothérapie. Gazelle des Hôpitaux, 29 janvier 1921. 

(7) Gandy et Boul-anger-Pilet, Septicémie à méningocoques à type pseudo- 
palustre sans réaction méningée. Sérothérapie intra-veineuse. Bactériothérapie. 
Guérison. Soc. Méd. des Hôp., 10 novembre 1922 (Voir bibliographie des cas 
rapportés antérieurement). 

(8) Sergent, Pruvost et Bordet, Septicémie à méningocoques, guérison par 
bactériothérapie intra-veineuse. Société Médicale des Hôpitaux, 26 mars 1920. 
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la proléinothérapie, ni aux complications parfois fort longues de 
l’abcès de fixation. Elle est beaucoup moins brutale. 

La bactériothérapie par auto-vaccin est évidemment la méthode 
-de choix ; mais elle ne peut pas toujours être utilisée. Assez fré¬ 
quemment il sera impossible, comme chez notre malade, de déce¬ 
ler le méningocoque dans le sang, par conséquent de préparer un 
auto-vaccin. Dans de tels cas on pourra toujours utiliser un stock- 
vaccin, qu’il est facile de se procurer. La vaccinothérapie par 
stock-vaccin est donc un mode de traitement bien souvent efficace, 
il n’est pas dangereux, simple, aisément réalisable. 


L'adénite rétro-mastoïdienne ; sa valeur diagnostique dans la 
syphilis héréditaire du nourrisson. 

i' Par M. G. Blechmann et Mme S. Delaplace. 

M. G. Blechmann: iet Mme S. Delaplace rapportent un certain 
nombre d’observations de nourrissons ayant présenté une 
intumescence marquée des ganglions rétro-mastpïdièns sans rap¬ 
port avec un processus d’irritation locale (absence d’eczéma sébor¬ 
rhéique, interlrigineux, de prurigo strophulus, de miliaire infec¬ 
tée, de pyodermite, d’impétigo, etc.). Chez d’autres enfants, on 
constatait une transpiration exagérée au niveau de l’occiput, mais 
alors on trouva un crâne natiforme, du cranio-tdbes et du retard 
de l’ossification de la fontanelle. 

Dans ces cas, cette adénite n’est pas un symptôme isolé, mais 
s’associe à une adénite sus-épitrochléenne bilatérale, à des vomis- 
^enients habituels, à du rachitisme à prédominance crânienne, etc., 
syndrome qui, pour M. Marfan, éveille l’idée de spécificité ; plu¬ 
sieurs de ces nourrissons avaient des antécédents syphilitiques 
ayérés. |d s’agit là d'ailleurs d’hérédo-sÿphilis torpide « dégradée». 

Après avoir éliminé toute cause d’infection du territoire affé¬ 
rent fet la tuberculose (par la cuti-réactiorij, l’adénite rétrù-rnas- 
toïcjienne doit faire rechercher d’autres signes de certitude où de 
probabilité d’hérédo-syphilis. . i ,. ijur:'' 
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Rhumatisme tuberculeux chez un garçon de 4 ans. 

Par le docteur Wanda Szczawinska (de Varsovie). 

Observation. — Wieslaw K., âgé de 4 ans, est le premier enfant de 
parents robustes, actuellement en bon état de santé. Sa mère étant 
jeune fille fut atteinte de laryngite et de pleurite sèche dont elle gué¬ 
rit avant le mariage. Elle est issue de famille tuberculeuse du côté 
maternel. Son père n’a pas d’antécédent héréditaire tuberculeux. 
Wieslaw se développait bien pendant sa première enfance. 11 devint 
malade à 1 an et demi de colite qui récidiva à 2 ans. Depuis la guéri¬ 
son de la seconde atteinte son tube digestif fonctionna normalement. 

A l’âge de 3 ans et demi, au mois de juillet 1922, lorsqu’il jouissait 
d’excellente santé, pesait 48 livres et vivait depuis le mois de mai à la 
campagne, il vint rejoindre avec sa famille sa tante maternelle malade 
de diabète et de tuberculose pulmonaire. L’enfant resta en contact 
journalier avec sa tante jusqu’à fin d’août et ne fut éloigné d’elle 
qu’à cause de l’aggravation de l’état de la malade, qui mourut le 
mois suivant. 

Après 10 jours de ce contact il devint malade de la gorge. L’indis¬ 
position ne dura pas longtemps, mais il perdit l’appétit. A la fin du 
mois d’août, il tomba sérieusement malade : d’angine membraneuse, 
de douleurs rhumatismales aux deux genoux suivies d’épanchemont 
pleural. Les manifestations rhumatismales étaient de peu de durée et 
de peu d’importance, mais la pleurite dura six semaines. Elle guérit 
sans intervention chirurgicale. La ponction exploratrice n’ayant pas 
été faite, on ignora l’agent morbide en cause. 

L’enfant resta à la campagne jusqu’au mois d’octobre. 11 devint fra¬ 
gile ; il prenait facilement froid, souffrait souvent du pharynx et des 
bronches, perdit l’appétit, devint pâle et sans entrain, dépérissait visi¬ 
blement. Sa température, sans grandes ascensions, était très mobile. 
Plusieurs médecins consultés ne lui trouvaient aucun signe morbide 
net. 

A la fin de décembre il fut pris de nouvel accès rhumatismal polyar¬ 
ticulaire avec ascension de température. Le salicylate de soude admi¬ 
nistré par le médecin traitant resta sans effet. C’est à ce moment que 
je fus appelée à le soigner. : 

J’ai trouvé au lit l’enfant pâle, maigre, se plaignant-de douleurs au 
poignet gauche, aux deux genoux et à la malléole droite. Le poignet 
douloureux était gonflé, chaud et rouge. Mais les genoux et la malléole 
ne présentaient extérieurement rien d’anormal. La palpation était 
sensible par place sans localisation précise, elle ne révélait des modifi- 
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cations morbides ni dans les os ni dans les synoviales. Les mouvements 
n’étaient pas modifiés. La température du début était 38°, elle baissa 
en quelques jours à 37°. , 

L’enfant est de taille moyenne, maigre, avec traces de rachitisme et 
muscles flasques. Quelques ganglions au cou petits et durs, d’autres 
plus grands et mous, tous mobiles. Joues et muqueuses pâles. Il est 
apathique, somnolent, sans appétit. 

L’examen des organes internes a montré ; submatité sous le manu¬ 
brium, expiration soufflante à l’angle interne de l’omoplate gauche 
près du rachis, légère diminution de la respiration au sommet droit. 
Pas de frottement, ni aucun vestige d’ancienne pleurite. Pas de modi¬ 
fication du côté d’autres organes. Digestion bonne. Son poids de 
41 livres constatées quelques jours après prouva que l’enfant perdit 
environ 3kgr. en 5 mois. 

L’anamnèse, l’état général de l’enfant, l’adénopathie cervicale et 
trachéo-bronchlte faisaient penser au diagnostic de tuberculose. Les 
manifestations rhumatismales semblaient donner des preuves nou¬ 
velles de cette infection. La réaction positive de Pirquet vint bientôt 
lui porter confirmation. La réaction était forte, elle se manifestait 
par la rougeur, l’œdème et les nombreuses vésicules dont l’éruption 
successive dura quelques semaines. Elle prouva que la tuberculose 
chez l’enfant était en pleine activité. Et chose intéressante, 2 mois 
après, lorsque les signes de la réaction à la tuberculine ont entière¬ 
ment disparu et l’état général s’est manifestement amélioré, une légère 
pharyngite avec 37°,5 de température fit réapparaître la réaction spon¬ 
tanément. Elle était plus faible et dura moins longtemps que la pre¬ 
mière. Les douleurs rhumatismales n’ont pas reparu. La température 
resta au-dessus de 37° pendant environ 10 jours. 

Le traitement classique fut institué ; repos allongé, aération de 
quelques heures dans la journée, alimentation copieuse, viande crue, 
fruits frais en abondance surfont les oranges ; huile de foie de morue. 
Bains salés avec extrait de sapin. Localement : badigeonnage à la tein¬ 
ture d’iode, enveloppement ouaté. Un peu de quinine. 

J’ai suivi l’enfant pendant 4 mois. Au bout de 8 jours on remar¬ 
quait déjà l’amélioration : les douleurs ont disparu, l’appétit revenait, 
l’enfant était moins apathique, demandait à être levé. Un mois après 
le teint devint rose. Il sortait en voiture depuis 15 jours malgré le 
grand froid du dehors. Les douleurs n’ont pas reparu. 

Après 2 mois de traitement une pharyngite légère à courte durée et 
sans retentissement sur l’état général constitua le seul incident dans 
l’histoire du malade. Le retour spontané de la réaction de Pirquet 
prouva seul que l’infection était en puissance. 

A l’heure actuelle, au bout de 4 mois de traitement l’enfant est 
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transformé. Il a repris son aspect brillant d’il y a un an. Malheureuse¬ 
ment les signes stéthoscopiques ne se sont pas modifiés. 

Ainsi nous sommes en présence d’un cas de rhumatisme tuber¬ 
culeux si bien établi par A. Poncet il y a 20 ans. La seconde 
atteinte de rhumatisme articulaire chez cet enfant en est un 
exemple dans toute sa pureté laissant peu de doute sur sa nature 
tuberculeuse. 

Quant au premier accès rhumatismal chez cet enfant l’étiologie 
est moins nette. Elle est troublée par l’angine membraneuse qui 
survint avant l’apparition des douleurs articulaires et de l’épan¬ 
chement pleural. Ici tout autre microbe aurait pu être incriminé 
à l’origine des douleurs, l’angine membraneuse n’étant pas carac¬ 
téristique dans la tuberculose, tandis que les complications angi- 
neusesà déterminationsarticiilaires etpieurales ne sont pas rares. 

Mais rien ne s’oppose à admettre qu’il s’agissait ici d’une infec¬ 
tion mixte. L’histoire du malade semble le prouver : l’enfant ne 
cessa de dépérir depuis l’angine qui aurait pu hâter les effets 
de l’infection tuberculeuse. 


Teigne cutanée chez un nourrisson de i mois. 

Par Pierre Yalery-Radot. 

{Présenté par M. Marfan.) 

La rareté relative de la teigne cutanée chez le nouveau-né nous 
incite à signaler le cas que nous venons d’observer. 

OusERVATiON. — Le 39 mai dernier, à notre dispensaire de nourris¬ 
sons de la rue Clavel, on nous montre un nouveau-né de 16 jours 
qui présente sur le front, sur le cuir chevelu et sur tout le corps des 
éléments arrondis de la dimension d’une pièce de SO centimes à 
centre déprimé, à bords surélevés rouges et légèrement squameux. 
L’est un enfant dont l’état général est excellent, Jacques V... né à 
terme, pesant 7 livres 350 à la naissance, nourri au sein par sa mère 
qui est jeune et bien portante. Aucun signe de syphilis ni chez l’en¬ 
fant ni chez la mère ; aucune lésion cutanée chez celte dernière. Nous 



248 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


recommandoas d’éviter les bains, de ne faire aucun traitement 
externe et de nous ramener l’enfant un matin à l’hôpital. 

Nous l’examinons à nouveau le 6 juin âgé de 23 jours et pesant 
i kgr. 40. En l’espace d’une semaine les lésions se sont considérable¬ 
ment modifiées. Elles ont pris une extension très manifeste. Des élé¬ 
ments qui étaient petits atteignent maintenant la taille d’une pièce 
de 1 franc et on constate sur la tête et le corps de cet eufant des 
lésions très caractéristiques : sur le cuir chevelu et le front, de nom¬ 
breuses taches exactement circulaires, les unes sèches et squameuses, 
les autres franchement séborrhéiques. Sur les joues et le menton, on 
trouve plusieurs éléments arrondis d’un cercle parfait, avec un centre 
déprimé clair de peau presque normale, tandis que la périphérie est 
rouge et limitée par un bourrelet saillant, semé de vésicules, repo¬ 
sant elles-mêmes sur un fond finement squameux. 

D’autres éléments aussi caractéristiques mais de taille et d’âge dif¬ 
férents siègent sur la fesse gauche, sur la cuisse gauche, le genou et 
la jambe gauches ainsi que sur la cuisse droite. On ne constate aucun 
élément sur le ventre, la poitrine et le dos. 

A la partie supérieure des cuisses, nous remarquons un groupe de 
petites, vésicules qui marquent la phase initiale des nouveaux éléments 
en formation. 8 jours plus tard ce groupement de vésicules, nette¬ 
ment repéré, aura produit un cercle complet. 

Les premières taches ont fait leur apparition à l’âge de 4 jours. Pas 
de prurit, aucune autre lésion cutanée. 

Le diagnostic de teigne cutanée ou herpès circiné ne peut être mis 
en doute. 

L’enfant a été montré à M. Blechmann et à M. Marfan qui nous 
affirment n’avoir jamais observé de cas de teigne aussi précoce. 

Un prélèvement de squames fait au laboratoire montre à l’examen 
microscopique la présence de spores du genre trichophyton. 

A 1 examen de la mère, on ne remarque aucune lésion contagieuse 
de la peau ni du cuir chevelu. Par contre l’examen du père, dont 
nous avions réclamé la présence, nous a permis de faire les constata¬ 
tions suivantes ; 

L est un homme solide, jeune, ayant un bon état général, présen¬ 
tant quelques cicatrices d’adénités cervicales anciennes. Il est chauffeur 
d’une auto de livraison et n’a aucun contact avec les chevaux. Il 
n héberge chez lui ni chat ni chien ; mais à son garage il caressait 
très souvent un jeune chien qui, dit-il, se grattait toujours. 

Pendant la guerre, il a servi dans les chars d’assaut et a été sujet 
à de « l’eczema d’essence » de la main gauche qui était celle manipu¬ 
lant le plus souvent l’essence. Il y a 8 mois il a eu de la fièvre et de la 
stomatite et a présenté un pityriasis versicolor du thorax bien visible 
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encore aujourd’hui. Il a eu également sur les poignets des lésions cir¬ 
culaires « rondes comme des pièces de cent sous et entourées de petits- 
grains », dit-il, qu’il faut très probablement rapporter à des lésions 
d’herpès circiné dont on voit encore les traces sur la face antérieure 
du poignet gauche sous forme d’éléments de cercle en partie effacés 
mais reconnaissables encore à quelques croûtes provenant de la des¬ 
siccation des vésicules et à une légère pigmentation. 

Cette opinion nous a d’ailleurs été confirmée par M. Sabouraudqui a 
vu le malade et qui établit une relation évidente entre les lésions du 
poignet du père et celles présentées par l’enfant. 

On aurait, paraît-il, à ce moment, prononcé devant lui le mot d'her-- 
pès iris de Bateman à Saint-Louis et à Gochin... ' 

Notons encore que cet homme présente sur les faces latérales des¬ 
doigts de la main gauche des éléments typiques de dysidrose. 

Le 1"2 juin nous examinons à nouveau l’enfant, que nous n’avions en¬ 
core soumis à aucun traitement. Les larges tachés circulaires ont encore 
pris de l’extension ; certaines ont la dimension d’une pièce de 2 francs- 
et même de S francs. Plusieurs sont devenues nettement confluentes- 
surtout au cuir chevelu. L’enfant a été montré à M. Sabouraudqui a 
bien voulu nous remettre la note suivante ; « Votre jeune malade est 
certainement atteint d’une affection mycosique ; l’examen microsco¬ 
pique des squames fait penser plus à un Irichophyton qu’à un micros- 
porum, la culture faite tranchera la question. » 

Cet enfant présente en outre du muguet buccal. Il a été soumis dès 
aujourd’hui au traitement classique par des badigeonnages à l’alcool 
iodé faible (S grammes de teinture d’iode du codex pour 100 grammes 
d’alcool à 60“) simplement sur le cuir chevelu (-1). 

Diagnostic. — Le diagnostic de l’herpès circiné ne saurait prêter 
à confusion tant est caractéristique le contour géométriquement 
circulaire des lésions avec leur bordure de squames et de vési¬ 
cules. 

Ce n’est qu’au débuf qu’on pourrait peut-être hésiter avec des ■ 
papules de syphilis secondaire ou avec certaines variétés d’eczéma 
nunimulaire, mais l’accroissement très rapide (en quelques jours) 
des taches avec leur centre déjà guéri alors que le pourtour- 

(1| Notons que l’enfant est actuellement (19 juin) complètement guéri et que 
les lésions, généralisées au corps, se sont complètement effacées à la suite du. 
traitement local appliqué à distance sur le cuir chevelu seulement 
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«quameux progresse encore, et surtout l’examen microscopique 
■des squasmes enlevèrent rapidement les doutes. 

Le diagnostic chez cet enfant nous paraît donc pouvoir être 
énoncé de la façon suivante : trichophytie cutanée chez un nour¬ 
risson d'origine paternelle probablement par contamination animale 
(chien). 

Conclusions. — Ce cas nous a paru intéressant à divers points 
de vue ; 

a) Tout d’abord la précocité de la contagion. 

b) L’aspect des lésions ne diffère pas de celui que l’on observe 
chez les enfants plus âgés et chez les adultes, sauf au niveau des 
cuisses et des fesses, où les squames sont peu apparentes, macé¬ 
rées par les urines et les matières. Notons seulement l’extension 
particulièrement rapide des lésions à toute la surface du corps, 
ce qui n'est pas un fait habituel dans les trichophvlios cutanées 
pour lesquelles « presque toujours les éléments sont relativement 
discrets « Brocq (1). 

c) Les trichophyties d’origine animale sont plus communes 
chez l’adulte que chez l’enfant. 

d) La coexistence de plusieurs affections parasitaires de nature 
différente est à mentionner: teigne cutanée et muguet chez 
l’enfant; chez le père teigne cutanée, pityriasis versicolor, enfin 
dysidrose dont on pourrait peut-être envisager ici l’origine para¬ 
sitaire, déjà sontenue par plusieurs auteurs, en raison de sa 
coexistence avec d’autres dermatoses parasitaires et de son uni¬ 
latéralité. 

e) Il convient de signaler en dernier lieu la non-contamination 
de l^a jeune femme malgré les contacts répétés de son mari et 
de son enfant. 

(1) Un nourrisson de 7 mois observé par nous en viile cet hiver ne présen¬ 
tait qu'un seul élément sur une cuisse, et it était de petite taiile. 
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Les déviations morphologiques faciales, leur signihcation 
au point de vue fonctionnel, leur traitement. 

Par le docteur Pierre-Robin, stomatologiste de l’hôpital 
des Enfants-Matades. 

Messieurs, 

Pour vous entretenir des déviations morphologiques de la face, 
de leur signification et de leur traitement, j’ai pensé que rien ne 
serait plus utile et plus profitable pour la démonstration que je 
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me propose de vous faire, que de vous présenter quelques-uns 
des enfants que j’ai en cours de traitement à l’hôpital pour cor¬ 
riger les déviations morphologiques dont ils sont atteints. 

'fous les enfants que je vous présente, ainsi que les photogra¬ 
phies et les modèles que je soumets à votre examen, ont trait à 
des déviations plus ou moins importantes des arcades dentaires 
et de la face ; les uns ne sont qu’au début de leur traitement, les 
autres sont plus ou moins avancés, aussi les déviations que vous 
constatez sont-elles en partie très améliorées. 

Cependant, vous remarquerez que chez certains de ces malades 
les corrections en voie d’amélioration n’étant pas complètement 
stabilisées, il est possible, lorsqu’ils enlèvent leur appareil, de 
rétablir encore certaines caractéristiques des déviations qui ont 
motivé la mise en train du traitement. 

Gomme dans l’évolution des êtres la fonction a créé l’organe et 
déterminé par conséquent la forme et le volume de l’individu, 
nous comprenons sans peine comment il se fait qu’à des dévia¬ 
tions morphologiques du massif squelettique facio-cranien, cor¬ 
respondent des altérations fonctionnelles des organes qui y sont 
contenus ; aussi peut-on dire avec raison que les dysmorphoses 
dento-facio-craniennes sont la signature de troubles fonctionnels 
des organes contenus dans la tête. 

N’est-ce pas, d’ailleurs, en partant du même principe de l’adap¬ 
tation morpho-fonctionnelle, que le clinicien apprécie la valeur 
d’un individu en le mesurant et en le pesant. 

En notant régulièrement, à différentes époques de la vie, le 
poids, la taille, le nombre des inspirations et des pulsations, l’as¬ 
pect extérieur des téguments, l’attitude du sujet, etc..., le méde¬ 
cin a les renseignements nécessaires à l’établissement de sou 
diagnostic et de sa thérapeutique. 

Malgré le nombre énorme de documents existants sur les rap¬ 
ports qui lient les affections de la tête aux troubles fonctionnels 
des organes contenus dans les cavités de celle-ci, je crois avoir 
comblé, par mes travaux sur l’Eumorphie, la lacune qui existait 
dans l’étude du mécanisme pathogénique des troubles de la vie 
végétative et psychique des enfants, et c’est sur l’état actuel de 
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cette question que j’appelle l’attention de la Société de Pédia¬ 
trie. 

Le peu d'importance accordée jusqu'ici au rôle des dysmor- 
phoses dento-facio-cranio-vertébrales sur la vie végétative et 
psychique des enfants qui en sont atteints, tient sans doute à ce 
queces dysmorphoses, souvent internes, sont aussi difficiles à 
constater directement que le sont les troubles fonctionnels qu’elles 
déterminent. 

D’autre part, nous sommes trop habitués à voir des dysmor- 
phiques arriver à vivre sans maladie ressortissant directement de 
ces dysmorphoses, et enfin, nous sommes trop entraînés à obser^ 
ver des différences morphologiques faciales importantes entre 
sujets bien portants, pour admettre que certaines altérations de 
l’esthétique puissent être l’origine véritable d’un état dysthrep- 
sique souvent grave, dont l’origine est alors rapportée à d’autres: 
causes ; l’attention du médecin n’étantguère retenue parles dévia¬ 
tions esthétiques que lorsque celles-ci agissent directement sur 
l’évolution d’accidents chroniques ou aigus immédiats créant un 
véritable état maladif. 

Le retentissement qu’ont les dysmorphoses dento-facio-cranio- 
vertébrales sur la croissance et l’activité intellectuelle des sujets 
qui en sont atteints, non seulement ne doit plus être négligé, 
mais doit devenir maintenant l’objet d’une étude particulière 
chaque fois que l’on examine un enfant. 

D’après ces courtes remarques au point de vue général et celles 
relevées au cours de nombreux examens d’enfants atteints de 
dysmorphoses facio-cranio-vertébrales appartenant aussi bien au 
milieu hospitalier qu’à ma clientèle privée, j’ai pu faire un en¬ 
semble d’observations ùrès intéressantes que je consignerai en les 
concrétant sous la forme des propositions suivantes : 

1° L’état de santé normal est caractérisé chez l’être vivant par 
un équilibre parfait entre les fonctions, la morphologie et le milieu 
(J'appelerai cet état : équilibre vital Lamarckien) toute variation 
de l'un entraînera celle des autres ; 

2° Les dysmorphoses dento-facio-cranio-vertébrales, en parti¬ 
culier, entraînent des altérations des fonctions bucco-naso-pba- 
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ryngées dont le retentissement détermine des troubles de la vie 
végétative et psychique; 

3° L’altération des fonctions bucco-naso-pharyngées est tou¬ 
jours en rapport direct avec l’importance des dysmorphoses dento- 
facio-cranio-vertébrales, celles-ci pouvant être apparentes ou non ; 

4° A la correction des dysmorphoses dento-facio-cranio-verté- 
brales, correspond celle des fonctions bucco-naso-pharyngées dont 
le rétablissement de l’équilibre parfait marque le retour à l’état 
normal ; 

5° La réalisation de l’équilibre entreles fonctions et la morpho¬ 
logie (équilibre vital Lamarckien) constitue la but de la méthode 
Eumorphique. 
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— Respiration parle nez chez le type normal. 


Dans'ces propositions il est question du milieu, vu qu'il est 
impossible à un être vivant d’échapper à l’action de celui-ci et 
que le rôle du milieu continuera à garder toujours une impor¬ 
tance capitale. La correction du déséquilibre morpho-fonctionnel 
sera toujours heureusement influencée par le maintien des sujets 
traites dans un milieu favorable à leur développement, où la vie 
sera réglée d’après les lois de l’hygiène générale et soumise à une 
alimentation rationnelle, menant la vie au grand air, en même 
temps que des exercices de tous ordres seront effectués tout en 
évitant aussi bien le surmenage intellectuel que sportif, et où 
enfin l’éducation morale et physique adéquate à l’état de santé, 
sera observée le plus rigoureusement possible. 

■Voici vingt-cinq ans que j’ai commencé le traitement des dys- 
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morphoses facio-cranio-vertébrales par ma méthode Eumorphique 
dont le but est la réalisation de l’équilibre Lamarckien, c’est-à- 
dire le rétablissement de l’équilibre entre les fonctions et la 
morphologie ; je dis morphologie au lieu d’organe parce qu'il 
n'y a pas, à proprement parler, d’organe absolument autonome, 
et que toute modification de forme apportée à un organe anato¬ 
mique a un retentissement sur tous les autres organes de l’indi¬ 
vidu, déterminant ainsi de véritables adaptations morphologiques 
plus ou moins généralisées, dont le retentissement fonctionnel se 
propage à toutes les manifestations de la vie végétative et psy¬ 
chique. 

Jugeant impossible la réalisation d’une classification des 



Kifi. 2. — Faciès normal et Jysthrepsiques. 

dysmorplioses dento-facio-cranio-vertébrales, j’ai désigné sous 
le nom de faciès dysthrepsiques tous les visages atteints d’altéra¬ 
tions déformé et de volume, que celles-ci portent sur le squelette 
ou sur les tissus mous. 

Parmi ces faciès, celui des adénoi’diens, ainsi que les men¬ 
tons en retrait ou fuyants, le menton en galoche, sont bien con¬ 
nus. Les asymétries faciales, les micro et les macrognathies, cons- 
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tituent des types variés qu’il est impossible de décrire dans un 
ensemble, doivent être étudiés individuellement. Parmi ceux-ci 
on peut signaler les faciès myxœdémateux, acromégaliques, dy- 
sostosiques, infantiles, séniles, précoces, etc. 

Tous ces dysmorphiques sont nécessairement des déséquilibrés 
fonctionnels présentant des troubles de la respiration nasale, de 
la mastication, delà phonation, de l’audition, etc., et, consé¬ 
quemment, une altération fonctionnelle généralisée se manifes¬ 
tant par des troubles et des retards évolutifs de l'intelligence et 
de la croissance. 

On ne peut concevoir, en effet, la possibilité que des dysmor- 
phoses dento-facio-cranio-vertébrales, puissent exister sans l’appa¬ 
rition de troubles fonctionnels. 

Pour mémoire je vous signale les rapports qui existent entre 
l’apparition des troubles fonctionnels de la respiration, de la mas¬ 
tication, de l’activité cérébrale et les dysmorphoses dento-facio- 
cranio-vertébrales accompagnées ou non de végétations adénoïdes. 
Ces déformations sont caractérisées extérieurement par l’atrésie 
du squelette, l’étroitesse du nez, l'aspect éteint des yeux et l’atti¬ 
tude hébétée des enfants qui, ne pouvant plus respirer par le nez, 
gardent la bouche ouverte, cette attitude réflexe a pour but de 
laisser passer Pair qui ne peut plus circuler dans le naso-pha- 
rynx. 

Cet aspect adénoidien existe souvent avant qu’il n’y ait de tu¬ 
meur adénoïde, les atrésies squelettiques du massif facial suffi¬ 
sant à elles seules à le produire. Ce sont les faux adénoïdiens qui, 
tout comme les vrais, gardent la tête penchée en avant, le dos 
voûté et l’aspect plus ou moins chétif ou malingre. Ces enfants, 
d’ailleurs, bien qu’améliorés par l’ablation des végétations, ne 
sont jamais complètement guéris si l’on ne corrige pas leurs dé¬ 
formations. 

Certaines dysmorphoses hypertrophiques externes qui pour¬ 
raient laisser croire à une augmentation des cavités de la tête, 
sont souvent accompagnées, au contraire, d’atrésies internes du 
squelette et des parties molles, telles, que la déficience fonction¬ 
nelle reste plus ou moins importante. 
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Queles dysmorphosessoient d’origine hypo ou hypertrophiques, 
le déséquilibre se produit et le dysfonctionnement bucco-naso- 
pharyngé est instauré avec toutes ses conséquences. 

Parmi ces dysmorphoses internes je désire appeler tout parti¬ 
culièrement votre attention sur certaines d'entre elles inconnues 
avant que j’en ai démontré l’existence. Cette lacune tenait sans 
doute à ce qu’il est impossible de les constater par l’examen di¬ 
rect quand on fait ouvrir la bouche des malades pour examiner 
les régions où elles siègent. 

Parmi ces dysmorphoses je vous signalerai en premier lieu, la 
glossoptose ou chute de la base de la langue dans le pharynx buc- 
cal, que j’ai décrite dans une communication à l’Académie de 
Médecine le 2 janvier dernier. 

La glossoptose se produit lorsque la bouche est fermée, cette der¬ 
nière devenant trop petite pour contenir la langue; celle-ci se 


ABC 



Fin. 3. — Differentes positions du maxillaire inférieur pendant la respiration. 

A) Pendant la respiration la bouche ouverte ; 

Respiration nasale possible. 

trouve alors refoulée dans le pharynx buccal et, appuyant sur 
l’épiglotte, ferme l’ouverture supérieure du larynx. Ce phénomène 
peut être dû, soit à de la macroglossie (cas rare), soit à la cause 
la plus ordinaire, l’atrésie des maxillaires. 

Dans ces conditions la respiration par le nez, même si le naso- 
pharynx est libre, devient difficile sinon impossible ; réflexement 
la bouche s’ouvre et la langue se porte en avant et en haut, déga¬ 
geant le pharynx buccal, l’épiglotte ouvre l’ouverture supérieure 



258 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


du larynx permettant ainsi la pénétration de l’àir dans la trachée. 

A l'e.xamen des voies respiratoires supérieures chez le glossop- 
tosique respirant parla bouche, on ne découvre rien ; pour dia¬ 
gnostiquer la glossoptose, il est nécessaire de faire croiser les in¬ 
cisives inférieures en avant des supérieures, les lèvres jointes; 
dans ce mouvement en bas et en avant, du ma.xillaire inférieur, 
le plancher de la bouche et l’os hyoïde ainsi que la langue se 
trouvent propulsés en avant, agrandissant la cavité buccale qui 
devient suffisante ; ainsi se produit le dégagement du pharynx 
buccal, du confluent vital fonctionnel et de l’épiglotte. De ce fait 
l’air peut venir directement du nez par le naso-pharynx quand 
l’un et l’autre sont indemnes de toute lésion et passer librement 
dans le pharynx buccal et le larynx. 

Si, au contraire, l’amélioration de la respiration obtenue en 
faisant pratiquer le saut de l’articulation temporo-raaxillaire, 
n’était pas complète, ce serait que la respiration naso-pharyn- 
gienne resterait insuffisante. Cette constatation permettrait de 
porter le diagnostic d’encombrement des cavités du nez ou du 
pharynx ce que confirmerait et localiserait l’examen de l’oto-rhino- 
laryngologiste. 

Si la permanence de la respiration par la bouche chez le glos- 
soptosique, persiste trop longtemps, celle-ci déterminera, par la 
suite, des dysmorphoses squelettiques et des altérations des mu¬ 
queuses des voies respiratoires supérieures, ce qui aggraverait en¬ 
core leur insuffisance. Cette dépendance d’aggravation réciproque 
crée un cycle qu’il faut connaître et combattre toujours le plus 
tôt possible. 11 existe encore d’autres causes de l’altération fonc¬ 
tionnelle des organes supérieurs de la vie végétative et psychique 
que j’ai décrites au cours de mes leçons à l’Hôpital des Enfants- 
Malades sous le titre d’encombrement du confluent vital fonc¬ 
tionnel. 

J’appelle confluent vital Jonctionnel la région limitée en haut par 
la base du crâne, en arrière par la colonne vertébrale et les masses 
musculaires prévertébrales, en avant par le massif facial et sur 
les côtés iiar les branches montantes du maxillaire inférieur, les pa¬ 
rotides et les muscles latéraux du cou ; en bas cette région s’acrêt» 
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à l’ouverture supérieure du larynx dont la position est variable. 

C’est dans cette région que se croisent et se rencontrent les 
voies supérieures de la digestion, de la respiration et tons les 
paquets vésiculo-nerveux du 
cou, formant une véritable 
confluence de toutes les voies 
centrifuges et centripètes de 
la vie végétative et psychique. 

C’est pourquoi, par analogie 
au centre respiratoire do Flou- 
rens ou nœud vital, j’ai ap- 
pelécette régioaconjliient vital 
fonctionnel. 

L’attention de tous les mé¬ 
decins est immédiatement at¬ 
tirée par la gêne fonctionnelle, 
quelquefois fatale, détermi¬ 
née, soit par des tumeurs, soit 
par des affections inflamma¬ 
toires chroniques ou aiguës de 
cette région ; tandis que l’on 
ne tient pas toujours assez compte des compressions infimes qui 
s’y produisent et passent inaperçues parce qu elles n’entravent 
pas, d’une façon immédiate et très appréciable, la vie des enfants, 

11 e.xiste, en effet, chez tous les enfants à faciès dysthrepsiques^ 
des altérations de forme et de volume du confluent vital fonc¬ 
tionnel, telles que, glossoptose, végétations adénoïdes, gonfle¬ 
ment des amygdales et congestions des plexus péri-amygdaliens,. 
stases passives dues aux congestions déterminées par la septi- 
citébucco-naso-pharyngée, celle-ci se manifestant par de légères 
indispositions passagères ou à répétition telles que lymphangiec¬ 
tasie pharyngienne, pharyngites, otites, amygdalites, stomatite.s,. 
coryza chronique, glossites, etc., déterminant des compressions 
constantes et infinitésimales, dont les retentissements sur l’état 
général sont d’autant plus graves qu’elles sont méconnues et ne 
peuvent pas plus être mesurées que le serait le retard du balancier 



] • La respiration buccale ; 

2” Les végétations adénoïdes ; 

3° La Glossoptose ; 

4' Les infections du nez, du pha¬ 
rynx, de la bouche et des amygdales. 
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d'une pendule qui retarde d’une heure par an quand on ne veut 
considérer qu’une de ses oscillations ; cependant, ce retard infi¬ 
nitésimal d’une oscillation détermine un important retard au 
bout de l’année. 

11 en sera de même chez les enfants, la déficience fonctionnelle 
de chaque phase journalière des actes de la vie végétative passe 
inaperçue et ne peut être mesurée; cependant, au bout de l’année 
la sommation de toutes ces déficiences quotidiennes se manifeste 
par un retard appréciable dont on ne s’explique pas l’origine 
vraie et qui trop souvent, rapportée à des influences diverses, dé¬ 
route le médecin dans l’application de sa thérapeutique. 

Enfin comme dernière preuve du danger des dysmorphoses 
dento-facio-cranio-vertébrales, je vous invite à faire la compa¬ 
raison entre le grand nombre d’enfants et d’adolescents atteints 
de déformations faciales et respirateurs par la bouche avec la 
rareté des mêmes défauts chez les adultes après quarante ans. 

Ces déformations squelettiques ne se guérissant pas spontané¬ 
ment avec l’âge, la différence entre le nombre des enfants dys- 
morphiques et celui des adultes ne peut tenir qu’à ce que les 
manquants ont disparu, emportés par les maladies auxquelles la 
moindre résistance de leur organisme les avait prédisposés. 

D’après les photographies et les modèles que je vous soumets, 
ainsi que par l’interrogatoire des parents et des enfants, vous pou¬ 
vez apprécier le bien fondé de ma manière de voir et les excellents 
résultats fournis par l’application de ma méthode Eumorphique. 

Parmi ces enfants, la plupart présentent des signes de dysen¬ 
docrinie, cependant bien peu ont été soumis par leur médecin aux 
traitements opothérapiques. J’en ai qui avaient pris des extraits 
de glande sanguine sans grand succès avant que je les traite. Or, 
et cela est remarquable, sous l’influence du traitement eumor¬ 
phique appliqué simultanément au traitement opothérapique, ce 
dernier fut toujours activé dans ses manifestations. 

Comme dès le début du port des appareils les enfants respirant 
mieux ils s'oxygènent plus abondamment, mastiquant complète¬ 
ment leurs aliments l’assimilation est meilleure, leur confluent 
vital fonctionnel se trouvant dégagé, leur métabolisme général 
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tend à devenir normal, leur défense organique devient plus active, 
etc... Il m’apparaît logique d’admettre que dans ces cas, une 
glande endocrine d’apparence déficiente en raison du surcroît de 
travail qui lui esl imposé du fait de l’insuffisance de la vie végé¬ 
tative et psychique, reprenne son fonctionnement normal dès que 
les corrections des dysmorphoses causales sont mises en train et 
les fonctions redevenues normales. 

Dans le cas où le balancement entre ces deux phénomènes n’est 
pas assuré d’une manière complète, on conçoit, pour les mêmes 
raisons, que le traitement eumorphique activera toujours l’action 
de la médication opothérapique, faisant bénéficier le malade de 
cette double action quand le médecin jugera nécessaire d’admi¬ 
nistrer des extraits glandulaires. 

J’ai divisé ces malades en trois groupes suivant les caractéris¬ 
tiques des déviations qui atteignaient chacun de ces malades. 

Les plus nombreux sont, en général, ceux qui sont atteints de 
rétrusion du menton par étrésie de la mandibule, anomalie connue 
vulgairement sous le nom de menton fuyant. Ces enfants respira¬ 
teurs par la bouche, ont tous le fades dysthrepsique dont l’adé- 
noïdien reste un des types bien caractérisés. 

D’ailleurs, la plupart des enfants que je vous présente dans 
cétte catégorie, ont été opérés des végétations adénoïdes mais 
l’amélioration produite par cette opération n’ayant pas été com¬ 
plète, ils sont restés des respirateurs buccaux et ont gardé un 
faciès en rapport avec les troubles fonctionnels persistants. La 
respiration buccale, la mastication défectueuse, ont retenti sur le 
métabolisme général et vous pouvez constater que beaucoup 
d’entre eux présentent encore des troubles du développement à 
des degrés divers. Dans le second groupe j’ai compris des enfants 
porteurs de mentons proéminents, connus sous le nom de men¬ 
ton de galoche. 

Ces enfants sont très souvent des respirateurs par la bouche, 
du fait de l’atrésie de leur maxillaire supérieur qui entraînant 
des déviations morphologiques du nez et du pharynx, en même 
temps que la cavité buccale se trouvant diminuée, l’enfant reste 
obligé, pour respirer et manger, de garder la bouche ouverte. 
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La correction de cette déviation morphologique, lorsqu’elle est 
prise à temps, se réduit, en général, assez facilement dans les cas 
ordinaires, par des moyens simples. 

Dans le troisième groupe de malades, j’ai compris les enfants 
chez lesquels des deux maxillaires sont à la fois hypertrophiés ou 
atrésiés. L’hypertrophie simultanée des deux maxillaires crée une 
déviation qui correspond au type humain prognathe vrai, donnant 
le profil de nègre. L’enfant que je vous présente en est encore un 
type bien accusé, bien que sous l’influence du traitement, il soit 
déjà très amélioré. 

Ceux, au contraire, qui présentent une atrésie simultanée des 
deux maxillaires, ont l’aspect si caractéristique du profil d’oiseau 
sont toujours des respirateurs par la bouche et doivent être traitéa 
comme les malades de notre premier groupe, vu que, d’une 
manière générale, le maxillaire inférieur étant l’élément qui règle 
le développement du massif facial, c’est sur lui que doivent 
porter les efforts de correction et c’est par son intermédiaire que 
l’on arrivera à déterminer toutes les modifications maxillo-facio- 
craniennes nécessaires. 

En résnmé, tous les enfants queje vous présente sont atteints de 
dysmorphoses dento-facio-cranio-vertébrales, et chez tous vous 
pouvez constater des troubles fonctionnels dont l’importance est 
en raison directe des dysmorphoses. En leur faisant quitter et 
remettre leur appareil vous vous rendrez compte des progrès déjà 
obtenus et vous remarquerez avec quelle facilité les enfants par¬ 
lent, rient et jouent avec leur Monobloc en bouche. 

Rendez-vous compte comment le calage du maxillaire inférieur 
obtenu grâce au Monobloc pendant la nuit et le jour et l’appareil 
de mastication pour prendre les repas, permet à la fois l’adapta¬ 
tion fonctionnelle des maxillaires, celle des arcades dentaires et 
des articulations temporo-maxillaires. 

Sans le traitement tous ces enfants, véritables miopragiques, 
resteraient des terrains particulièrement vulnérables, candidats à 
toutes les infections parmi lesquelles la tuberculose pulmonaire 
reste la plus menaçante, ainsi queles infections gastro-intestinales 
et les crises appendiculaires. 
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Quand les enfants dyslhrepsiques ne sont pas traités ils ne 
meurent pas tous, mais tous sont frappés, comme a dit le fabu¬ 
liste ; aussi quand ces enfants arrivent à l’âge adulte sont-ils 
encore plus ou moins déficients, mais des déficients adaptés 
capables cependant de vivre une vie diminuée à tous égards. Ils 
ont adapté leur organisme aux déficiences respiratoires et diges¬ 
tives organo-végétatives, créant, en un mot, cette catégorie d’indi¬ 
vidu dits « ayant du mal à vivre » véritables déficients adaptés. 

Ces déficients adaptés, sans être dès malades, sont ordinaire¬ 
ment délicats, de faible constitution à faible rendement devenant 
malheureusement toujours les procréateurs d’une lignée égale¬ 
ment déficiente constituant, en somme, la plupart du temps un 
poids mort pour la société. 

Dans cet exposé j’espère vous avoir démontré que les dysmor- 
phoses considérées jusqu’ici comme incurables, peuvent être gué¬ 
ries et que l’étal normal étant, en résumé, le résultat d’un équilibre 
parfait entre la forme, la fonction et le milieu, cet état normal 
peut être réalisé par des moyens simples et non douloureux. 

Permettez-moi enfin de vous faire remarquer que le traitement 
eumorphique pouvant être appliqué dès l’âge de 3 ans, des résul¬ 
tats définitifs morphologiques sont obtenus à l’âge où par les 
autres méthodes on commence seulement à envisager la possibi¬ 
lité d’entreprendre un traitement. '' 

Et, fait d’importance capitale, les enfants corrigés n’ayant pas 
à souffrir de la déficience occasionnée par les dysmorphoses, leur 
évolution individuelle se fait normalement, ce qui a une impor¬ 
tance considérable sur la lignéedont ils seront les procréateurs et 
conséquemment sur la race ; aussi la méthode eumorphique doit- 
elle être considérée comme une méthode Eugénique pouvant 
avoir une très grande portée sociale. 

LE TRAITEMENT E U.VIO RPIIIQ LE 

Ayant pour but de prévenir et de corriger les déformations des 
arcades dentaires et de la face, ce traitement assure la correction 
de l’esthétique et rétablit la respiration nasale, ainsi qu’une, bonne 
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mastication, en supprimant la respiration par la bouche dont les 
effets sont si néfastes pour les poumons, l’appareil digestif, et en 
général pour le développement et la santé de l’enfant. 

Je conseille : 

I. — Surveiller et pratiquer une hygiène très soignée de la 
bouche et des appareils, ceux-ci doivent être brossés comme le 
pied des dents trois fois par jour (Voir Hygiène quotidienne de la 
bouche du docteur Pierre Robin). 

II. — L’appareil doit être porté pendant toute la nuit et le jour 
le plus longtemps possible, les arcadse dentaires serrées d’une 
manière constante les dents jointes, excepté pour parler. 

III. — L’appareil ne doit être retiré qu’au moment des repas et 
pour réciter les leçons. 

IV. — A part une légère sensibilité des dents dans les heures 
qui suivent les dilatations de l’appareil, le port de celui-ci ne doit 
jamais être douloureux. Chaque fois que l’appareil déterminera 
une douleur persistante des gencives ou des dents, il sera indis¬ 
pensable de venir se faire examiner sans avoir ôté l’appareil. 

V. — L’appareil ne doit être dilaté qu’une fois par semaine au 
plus. La vis ne sera jamais tournée plus d’un quart de tour à 
chaque dilatation. Pour empêcher l’appareil de se desserrer il est 
indispensable que le fil de sûreté soit remis chaque fois. 

VI. — Il est nécessaire d’une manière générale dépasser à mon 
cabinet avec l’appareil en bouche environ deux fois par mois à 
moins d’indications spéciales pouvant varier selon les cas. 


de M. de T. — Début du traitement, 4 ans. — Esthétique dé¬ 
fectueuse, respiration buccale, état général déficient, acrocyanose 
des extrémités, mastication la bouche ouverte. Coefficient" mastica¬ 
toire diminué de SO “/„. 

Résultats obtenus à 7 ans 1/2, en ne voyant, l’enfant que trois fois 
par an au cours d’une série de cinq à six séances tous les deux ou 
trois jours. 

Appareil utilisé : « Monobloc » avec ou sans éperon (en cours de 
traitement). 
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A propos de la communication deM. Lemaire sur la fréquence 
de l’hérédo-syphilis à une consultation de nourrissons. 

Par M. TiMKn. 

La proportion de syphilitiques donnée par AI. Lemaire sur les 
enfants fréquentant une consultation de nourrissons m’a semblé 
un peu forte. D’autant plus forte que, si j’ai bien compris (n’ayant 
pas encore le Biilleliii sous les yeux), M. Lemaire n'hésite pas à 
faire le diagnostic d’hérédo-syphilis quand il constate une aug¬ 
mentation de volume de la rate ou des vomissements répétés. 

En ce qui concerne la splénomégalie j’ai vu, dans un grand 
nombre de cas, la syphilis n’intervenir en aucune façon ; il 
s’agissait alors de rachitisme ou de tuberculose. Sur 1.000 au¬ 
topsies, faites en l’espace, de quelques années à l’hôpital des 
Enfanls-Malades, je me suis rendu compte que la tuberculose 
entraîne une augmentation de volume plus importante de la rate 
que la syphilis. 

De même, il me paraît un peu exagéré de conclure à la syphilis 
parce qu’un nourrrisson présente des vomissements difficiles a 
enrayer. D'ailleurs, le lait que cés vomissements sont améliorés 
par l’ingestion de lactate de mercure ne me semble pas une rai¬ 
son suffisante pourcohclure à la syphilis.L’an dernier,à la crèche 
des Enfants-Malades, ce médicament m’a donné.des améliora¬ 
tions indiscutables chez des enfants non syphilitiques. 

Dans un ordre d’idées inverses, je pourrai rappeler l’intéressante 
observation d’un enfant de 2 mois et demi qui fut considéré, en 
ville, par un membre de notre société comme syphilitique parce 
qu’il avait des spasmes du pylore, des vomissements répétés et 
qu’ir était né £i 8 mois. Malgré 30 frictions mercuriellès et l'emploi 
du lait Dryco le poids tomba de 2 kgr. 700 à 2 kgr. 303. L’enfant 
entra dans ces conditions à la crèche de la clinique médicale. Le 
professeur Nobécourt régla son régime minutieusement. 

1'”' jour, eau sucrée 63 gr. 8 biberons; 2“ jour, 3 gr., puis 10 gr, 
20 gr. et 40 gr. de lait, avec eau pour ùn total dé 63 gr. 8 fois ; 
3-jour,40gr. delailet25d’eau, 8 fois;4» jour, 43 gr.delaitet20gr. 
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d’eau, 8 fois, même alimentation les jours suivants. (Lait et eau 
liypersucrés à 13 p. 100.) 

Huit jours après sonentrée à lacrèche, l’enfant n’avait plus eu 
un seul vomissemmt, le poids était en augmentation régulière et 
progressive de 230 gr. La guérison fut oblenue par la suite très 
rapidement. La réaction de Bordet-Wassermann était d’ailleurs 
entièrement négative. 

Actuellement l’enfant est superbe. 

En résumé : il me semble exagéré de faire un diagnostic 
d’hérédo-syphilis surdessymptômesaussi communs que la spléno¬ 
mégalie ou des vomissements répétés. Il n’est, d’ailleurs, pas in¬ 
différent, ni sans danger de mettre au traitement antisyphilitique 
des nourrissons indemnes de cette maladie dont l’insuffisance 
hépato-rénale peut s’accentuer sous l’influence du mercure ou de 
l’arsenic. 

M. Mahfax. — En attendant la discussion qui doit s’ouvrir sur 
le diagnostic de la syphilis congénitale des nourrissons, jedemande 
la permission de présenter quelques remarques sur la communi¬ 
cation de M. Tixier. 

L’hypertrophie chronique de la rate me paraît un signe certain 
de syphilis congénitale quand elle se présente dans certaines con¬ 
ditions. Dans nos climats où elle ne peut être due au paludisme 
hi au kala-azar, lorsqu’elle s’observe chez an enfant de moins de 
six mois, lorsqu’elle est nettement appréciable, lorsque, par la 
cuti-réaction, on a pu écarter la tuberculose, il est permis d’af¬ 
firmer qu’elle relève de la syphilis. J’ajoute que lorsque la 
mégalosplénie est due à la tuberculose, elle est en général beau¬ 
coup plus tardive ; elle indique alors une généralisation de l’in¬ 
fection bacillaire, et elle s’accompagne d’un état cachectique 
qui attire l’attention., 

Parmi les vomissements habituels qui ne sont pas dus à une sté¬ 
nose pylorique, je nie suis efforcé de montrer que le plus grand 
nombre appartient à un type dont j’ai tracé les caractères d’une ma¬ 
nière aussi précise queje l'ai pu et que j’ai proposé d’appeler « ma¬ 
ladie des vomissements habituels». Dans cette forme, la radioscopie 
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fait voir que le spasme pylorique est absent ou ne constitue qu’un 
clément inconstant, variable d’un cas à l’autre et chez le même 
■sujet examiné à diverses reprises ; aussi n’est-il pas légitime de 
l’appeler «spasme pylorique a ou-- syndrome pylorique ». C’est une 
gastro-névrose totale,dont lespasme pylorique fait partie àcertains 
moments. L’observation clinique m’a conduit à penserque, le plus 
souvent, cette maladie est en relations avec la syphilis et qu'elle 
guérit assez vite par le traitement spécifique. 

A cette manière de voir, on a opposé deux objections, la pre¬ 
mière est que la guérison s.’obtient surtout quand on donne le 
mercure par l’estomac et qu'on ne l’obtient pas si on l’administre 
par la voie cutanée, sous-cutanée ou rectale, ce qui prouverait 
qu’elle est due à une sorte d’action locale du mercure sur la 
muqueuse gastrique et non à une action spécifique générale. Je 
puis répondre que j'ai obtenu des guérisons avec les frictions 
mercurielles et avec les injections sous-cutanées de novarsenoben- 
zol. Mais il est vrai que je prescris le plus souvent le mercure 
«n ingestion, parce ce que je sais que, dans ces cas, il est très 
bien supporté et très efficace. 

L’autre objection est que, la maladiedes A'omissements habituels 
guérit quelquefois sans traitement spécifique. Cela estexact ; mais 
cela s’observe pour d’autres manifestations dont l’origine syphili¬ 
tique est incontestable : chancre, éruption secondaire, etc. 

A ce propos, j’ajouterai quelques mots sur la question de patho¬ 
génie. Par quel mécanisme la syphilis congénitale détermine- 
t-elle les vomissements habituels ? Cette question est encore 
si obscure que jusqu’ici je me suis abstenu de l’aborder pu¬ 
bliquement. Ce n’estpas que jé n'aie fait des conjectures. J’ai pensé 
<l’abord à des vomissements dus h une réaction méningée occulte 
et persistante^; mais les examens de liquide céphalo-rachidien 
n’ont pas confirmé cette hypothèse. Je me suis ensuite demandé 
si la syphilis ne pouvait léser le centreémétisant du bulbe, centre 
situé dans une portion dn noyau du pneumo-gastrique. On sait 
en effet que la syphilis a la propriété de produire des lésions très 
étroitement localisées des noyaux gris des centres nerveux. Je ne 
peux apporter aucun argument direct en faveur de cette seconde 



274 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


hypothèse ; mais il me semble que c’est celle qui explique le 
mieux le mode d’action de la syphilis ; elle permet eu particuliei- 
de comprendre la guérison spontanée de la maladie des vomis¬ 
sements habituels, car on peut se représenter la lésion du centre 
émétisant comme susceptible de guérir spontanément. 


Sur un cas de gangrène des doigts de la main par artérite chez 
un nourrisson de 4 mois. 

Par .M. MiLiiiT, Mlle de Pfeffel et M. Robert Biioca. 

Nous avons eu l’occasion d’observer une gangrène bilalérale 
sèche des doigts chez un nourrisson de 4 mois élevé au sein. 
Etant donné la rareté exceptionnelle de ce cas, il nous a paru 
intéressant de le rapporter. . . , . 

La petite S... est née le 23 février 1923, à terme, pesant 3 kgr. 300. C’est 
le premier enfant. Ses parents sont bien portants. Elle a toujours été 
nourrie au sein, son alimentation étant d’ailleurs mal réglée. D.; 
temps en temps elle a bu un peu d’eau bouillie sucrée. ' 

L’enfant augmente de poids très régulièrement sans présenter le 
moindre malaise, jusqu’au début de mat;. A ce moment, appari¬ 
tion tic vomissements de lait aussitôt après la tétée. Les selles sont 
normales en quantité et qualité. 

Le 22 mai. — Vomissements de tait caillé et de glaires, 2 heures après 
les tétées, pendant 2^ heures. . ... , . 

■Diarrhée verte, glaireuse, très Jétide, 3 à à selles par jour. Les urines 
onl aussi une.'odeur forle. ■ ; ■ ; 

La,0 monte à lO”. Se maintient entre 39 et 40 pendant deux jours 
puis çnirc 38 et 38®,S pendant 3 jours. ' . . . 

Lé 27 mai. — l^a 6 est à 37°,5. La diarrhée persiste, mais l’enfant est 
beaucoup mieux. 

Lè 30 mai. — La 0 remonte à 39° et l’état fébrile persiste jusqu’à 
son entrée à l’hôpital. Pas de vomissements, 2 à 3 selles par jour. 

Le 8 Juin. — La mère s’aperçoit que les deux mains de l’enfant sont 
rouges et froides. 

Le li juin. — La mère voit que l’extrémité du médius gauche est 
noire. Un médecin conseille les frictions de Ilg. Puis les autres doigis 
deviennent violets. 
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Le 12 juin. — Le pied gauche devient froid et rouge. L’enfant entre 
à rhôpital. 

J3 juin. — On constate que l’enfant est très abattue, le pouls est 
rapide. 

Diarrhée, 

Grosse raie, qu’on sent nettement à la palpation. 

Foie légèrement augmenté de volume. 

Les poumons et le cœur paraissent tout à fait normaux. 

Aucune suppuration ni ombilicale, ni cutanée n’a été observée. 

La main gauche, refroidie, est violette jusqu’au poignet. La phalangine, 
la phalangette du médius et de l’annulaire, la phalangette de l’index et 
du petit doigt sont absolument noires, dures, constituant une escharre 
sèche. .Au pourtour, un silton d’élimination se creusera peu à peu. 



A la main droite, la phalangine, la phalangette du petit doigt, de 
l’annulaire, du médius, la deuxième phalange du pouce présentent 
les mêmes caractères. 

On sent difficilement, maison distingue cependant les pulsations de 
la radiale dans la gouttière du pouls. 

Le pied gauche est resté deux jours violacé et cyanosé. Puis il est 
revenu à son état normal. 

L’état général de la malade s’est assez rapidement amélioré. 

Localement, les mains sont redevenues roses et chaudes et seules 
les extrémités des doigts sont restées nécrosées, séparées par un sillon 
nettement marqué. Des séances d’air chaud ont été pratiquées. La 
gangrène humide a été évitée. 

L’examen clinique de l’enfant, l’absence de toute tare syphili-. 
tique apparente, un Wassermann négatif chez la mère et chez 
l’enfant nous ont fait rejeter le diagnostic de syphilis. 
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Nous avons tout d’abord pensé que nous étions en présence d’une 
artérite au cours d’une fièvre typhoïde, malgré l’extrême rareté et 
peut-être même l’absence complète d’un cas clinique analogue 
connu. 

Une hémoculture positive a paru bientôt confirmer notre im¬ 
pression première. On notait en effet la présence d’un bacille 
court, mobile, ne prenant pas le Gram. Mais une identification 
plus précise faite par Mlle de Pfeffel et M. Legroux de l’Institut 
Pasteur a permis de croire que c’était le bacille pyocyanique qui 
ctait en cause. On trouvera plus loin le détail des recherches bac¬ 
tériologiques. 

Ce fait clinique nous paraît être tout à fait exceptionnel. Nous 
ne pensons pas qu’une gangrène sèche symétrique analogue à 
celle que nous présentons, ait été signalée chez le nourrisson. 

Les qas de gangrène par artérite, déjà très rares chez l’enfant, 
sont absolument exceptionnels chez le nourrisson. 

Cette gangrène rappelle, au point de vue clinique, celles qui 
ont été décrites au cours de la fièvre typhoïde, avec cependant cer¬ 
taines anomalies. 

La douleur, dans notre cas, ne semble pas. autant qu’on puisse 
s'en rendre compte chez le nourrisson, avoir été très intense. 

Les autres signes classiques de la gangrène typhique se. retrou¬ 
vent à peu près au complet. 

Le refroidissement était très marqué. C’est lui qui a attiré l’at¬ 
tention de la mère, puis, le changement de coloration de la peau, 
qui est devenue violette. La nécrose des extrémités, le fait que la 
gangrène est restée sèche. 

Mais les gangrènes typhiques sont presque toujours localisées 
aux membres inférieurs et elles sont unilatérales. 

Chez les enfants, la gangrène par artérite thyphique est très rare 
ainsi que permet de le constater la lecture de la thèse de Vezeaü 
DE Lavergne(7’/i. Paris, 1903). bibliographie très complète in Gaz. 
des Hôpitaux, 1910, p. 1713 ; Revue générale, Ménard et Brodin. 

Rappelons les cas de Dufresne, de Genève, chez une fille de 
S ans ; de François, d’Etampes, chez deux enfants de 16 et 12 ans, 
et qui sont peut-être d’ailleurs des gangrènes « dites spontanées » ; 
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le cas de Trousseau en 1861 : de Cauvry, de Béziers, en 1878, chez 
un enfant de 11 ans; de Fontan, chez un enfant de Sans; de 
Sallis, 1893, chez un enfant de 11 ans ; de Leclerc, 1900, chez un 
enfant de 11 ans ; de Leyden, 4 cas, chez des enfants de 8 à 16 ans; 
de Rist et Ribadeau-Dumas en 1903 (Soc. Méd. des Hôpitaux), 
qui ont observé chez un enfant de 7 ans une artérite typhique. 
Dans l’artère oblitérée, ils retrouvent le bacille d’Eberlh. 

On retrouve des gangrènes par artérite chez un enfant de 9 ans 
au cours d’une scarlatine observée à l’Hôpital Sainte-Anne, à 
Vienne. 

2 cas sont observés par Hénocli chez une fille de 2 ans el chez 
un garçon de 8 ans, à la suite d’une diphtérie. 

1 cas suite de rougeole rapporté par Rillietet Barthez. 

1 cas chez un enfant de 20 mois porteur d’une communication 
congénitale des 2 ventricules du cœur. 

Deux cas de gangrène des extrémités chez le nourrisson, dont 
la cause n’est pas précisée ont été rapportés par Lehmann et l’autre 
par Gœbel. 

Mais le cas de Lehmann se rapporte à un nourrisson de 9 mois 
qui a une gangrène symétrique des jambes. 

Le cas de Gœbel concerne un enfant d’un an et demi qui après 
une période infectieuse a . eu une thrombose qui s’étendait de 
l’aorte abdominale jusqu’à la poplitée. Les parties mortes de la 
jambe se détachent jusqu’à l’os et l’enfant meurt. 

Friedel a observé chez un enfant de 6 mois une maladie de Rey- 
naud. Ici, ce diagnostic peut être facilement éliminé. On sait en 
effet, que « les gangrènes par oblitération artérielle sont excessi¬ 
vement douloureuses, surviennent secondairement et ne sont pré¬ 
cédées ni de syncope, ni d’asphyxie paroxystique, » comme dans 
la maladie de Raynaud (Gomby). 

Pour conclure, nous pouvons dire, qu’à notre connaissance, 
aucun cas analogue d’artérite due à une infection, entraînant une 
gangrène sèche bilatérale aux membres supérieurs chez un nouiv 
sisson, n’a encore été publié. 

Nous avons vu que la majorité des cas d’artérite rapportés 
étaient dus au bacille d’Eberth. 
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La fièvre typhoïde, rare chez le nourrisson au sein, n’a jamais 
été chez celui-ci compliquée d’artérite. 

Signalons que la porte d’entrée du microbe n’a pu être décou¬ 
verte. 

Et remarquons, d’autre part, que malgré quelques jours de sé¬ 
rieux malaise, l’enfant se trouve à l’heure actuelle dans un état 
général satisfaisant et qu’une infection par un bacille du groupe 
des bacilles typhiques aurait été vraisemblablement beaucoup 
plus grave. 

Compte rendu bactériologique : 

Le lU juin 1923, l’hémoculture en bouillon donne un bacille 
mobile Gram négatif en 24 heures environ. 

Ou pense à un bacille typhique ou paratyphique, d’autant plus 
plausiblement que l’on connaît des artérites-typhiques, mais 
l’étude plus approfondie du germe détruit cette hypothèse. 

Caractères morphologiques. — Outre ceux énumérés, formes 
longues filamenteuses dans les cultures vieilles de plus de 
2 jours. 

Caractères culturaux. — En bouillon trouble homogène, 
ondes moirées, odeur fétide inconstante, voile également inconstant. 

Sur gélose, culture rapide peu épaisse à bords irrisés, sans pigmen¬ 
tation du milieu ; 

Sur pomme de terre enduit jaune peu épais, ne brunissant pas. 

En lait tournesolé pas de coagulation ; tardivement décoloration 
du fond. 

En eau peptonnée, pas de formation d’indol. 

Les sucres (lactose, glucose, maltose, mannite, saccharose) ne 
sont pas attaqués, et bleuissent nettement en 3 ou 4 jours. 

La gélatine,’ le sérum coagulé sont lentement liquéfiés. 

Le germe cultive bien à 37°, bien aussi à la température du la¬ 
boratoire ; l’optimum serait 32°, il est nettement aérobie. 

Caractères biologiques. — La recherche de son agglutinabilité 
par les sérums expérimentaux montre que : 

Avec sérum T l’agglutination n’atteint pas 1/100°. 

Avec les sérums A et B, elle est très nette à 1/100° ; nulle à 

1/1.000°. 


J 
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Avec le sérum de l’enfant elle est massive à 1/100“, nette à 
1 /1.000”, nulle à l/lO 000”. 

Le sérum de l’enfant est étudié à dilîérentes reprises au point 
de vue de ses agglutinines. 

Pas d’agglutination même à 1 /30°, pour T. B. faible à 1 /.30“, 
nulle au-déssus pour l’entérilidis Gartner. 

Le sérum de la mère (qui nourrit son enfant) n’agglutine aucun 
de ces germes à aucun tau.v. 

Inociilàlions. — Toutes les inoculations par voie sous-cutanée, 
intra-péritonéale, intra-veineuse à souris, cobayes, lapins sont 
restées négatives. 

Les réactions biochimiques du germe et notamment son action 
protéolytique et alcalinogène, ainsi que sa non-agglutinabilité par 
les sérums éprouvés doit faire rejeter l’hypothèse d’un bacille delà 
série typhique. Celle d’un bacille pyocyanique achromogène d’un 
pyocyanoïde suivant la classificationde M. Gessard, a été soulevée à 
l'Iristitul Pasteur. Cette dernière hypothèse n’est pas encore 
confirmée et le germe est encore à l’étude. 

Discussion : M. Marfan. — La communication de M. Milmit m’a 
beaucoup intéressé parce que j’ai, dans mon service des Enfants- 
Assistés, un garçon de 13 ans qui a eu des amputations spontanées 
des deux avant-bras et de tous les orteils du pied droit; il a aussi 
une mutilation du bout du nez et une surdité complète double, 
d’origine labyrinthique. Nous n’avons pas assisté au début des 
accidents et nous ne savons pas comment ces mutilations se sont 
produites. Cet enfant ayant été présenté à la Société de dermato¬ 
logie le 8 mars 1923 par MM. Houdinesco et P. ’Vallery-Radot; 
les membres de cet-te Société ont pensé qu’il s’agissait, non pas 
d’une sclérodermie mutilante comme on l’avait d’abord supposé, 
mais d’une gangrène symétrique des extrémités, probablement 
par artérite syphilitique. Le cas de M. - Milhit montre comment 
peuvent se produire ces grosses mutilations. 
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Les indications du lait d’ânesse. 

Par MM. L. Ridadeau-Du.mas etFouBT. 

Le lait cl ânesse a eu ses heures de faveur. On sait qu’il avait été 
préconisé parle professeur Parrot et pendant quelque temps, il 
resta dans l’usage courant. Il est employé cru ; après que de nom¬ 
breuses recherches concordantes eurent démontré tous les avan¬ 
tages de la stérilisation du lait, il devint beaucoup plus rarement 
employé, sinon proscrit. MM. Pinard et Brindeau, cités par le pro¬ 
fesseur Marfan, lui imputent des accidentsgraves. Recueillisanspré- 
cautions antiseptiques et donnésans avoir subi la cuisson, il aurait 
à son actif des troubles digestifs graves et, même des stomatites. 
Dans son -remarquable petit livre sur l’alimentation des enfants 
malades, M. Péhu reconnaît que le lait d’ànessea cependant quel¬ 
ques qualités et notamment une digestibilité et une assimilation 
faciles : « 11 est très précieux dans la débilité congénitale ou la 
prématuration, dansles dyspepsies gastro-intestinales rebelles par¬ 
ticulièrement après la période aiguë, quand le tube digestif reste 
d’une sensibilité extrême et quel’on est cependanbforcé d’alimen¬ 
ter l’enfant. Mais la valeur nutritive est minime ; il permet au 
nourrisson de se maintenir, mais non de prospérer. En outre il 
est fort coûteux à employer. » Les livres classiques donnent les 
mêmes conclusions. Le lait d’ânesse est considéré comme un 
lait léger qui doit être réservé aux nourrissons qui n’ont pas 
dépassé trois mois, aux débiles, aux prématurés. Dans les hôpi¬ 
taux d’enfants il paraît assez peu employé. Cependant l’un de 
nous à l’époque où il faisait des remplacements dans les services 
hospitaliers, a noté son emploi courant et systématique à Hérold,. 
dans le service de M. Barbier. 

Somme toute le lait d’ânesse est d’un usage assez peu pratique 
en raison de sa cherté et de sa faible valeur alimentaire. Or dans 
les cas spéciaux l’objection du prix mise à part, c’est précisément, 
•sa composition qui en fait la supériorité. 

Comme on le reconnaît généralement il convient aux débiles. 
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c’est-à-dire aux enfants qui naissent avec un faible pouvoir diges¬ 
tif, si faible même que le lait de femme provoque chez eux une 
indigestion permanente qui se traduit par la diarrhée grumeleuse 
et glaireuse et une chute de poids rapide. Pour les mêmes raisons, 
il convient aux athrepsiques et plus particulièrement aux enfants 
athrepsiques de moins de quatre mois. 

Les petits malades auxquels nous faisons allusion, sont les 
enfants nés avec un poids normal, sans tare, ayant l’appa¬ 
rence des nourrissons normaux, mais quj pour des raisons diver¬ 
ses, maigrissent et ne supportent plus l’alimentation lactée. 
Ceux que nous avons en vue, rentrent dans la catégorie des bypo- 
threpsiques du 2° et du 3“ degré suivant la classification de 
M. Marfan. En ce qui concerne l’origine de la cachexie, nous no¬ 
tons ; le sevrage brusque ou le sevrage prématuré, une alimen¬ 
tation exclusive par le bouillon de légumes pendant 3 semaines et 
plus, des troubles gastro-intestinaux non traités ou insuffisam- 
nient traités, les mises en nourrice chez des femmes ignorantes, 
les infections persistantes. Quelques-uns sont des inanitiés purs. 

Lorsque ces enfants entrent à la crèche, il importe de les 
alimenter convenablement, autrement, par une diète hydrique 
tant soit peu prolongée, on voit leur état s’aggraver très rapidement 
et devenir absolument incurables. Avant trois mois, suivant l’ob¬ 
servation de M. Marfan, le lait de femme devient pour eux une 
nécessité absolue. Or, ils se comportent très différemment vis-a-vis 
de ce lait. Quelques-uns en tirent immédiatement profit, rapide¬ 
ment ou après une courbe en plateau de quelques jours, la courbe 
de poids s’élève. On peut même après deux ou trois semaines, 
utiliser le régime mixte ; et peu après un lait modifié. 11 s agit 
surtout alors d’iuanitiés. 

Mais il est loin d’en être toujours ainsi. Certains d’entre eux, 
d’emblée ou après une augmentation de poids très momentanée, 
diminuent de plus en plus de poids et ne tardent pas à dépérir. 
Seul le coupage du lait de femme peut amener chez eux la pro¬ 
longation d'une vie très pi’écaire. Comme rex,périence est longue, 
souvent ils meurent de complications, de broncho-pneumonie le 
plus souvent. 
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La réaction de ces enfants vis-à-vis du lait de femme permet 
donc d’apprécier leurs facultés digestives. En réalité lorsqu’ils ne 
digèrent pas le lait de femme, ils se comportent comme des dé¬ 
biles ! un lait pauvre est alors indiqué. 

Cette intolérance alimentaire de certains liypothrepsiqnes a 
âmené certains auteurs à leur donner un lait de femme appauvri. 
Combes préconisait le lait de femme centrifugé réduit par ces pro¬ 
cédés à la moitié, ou moins encore à 1 p. 100 de sa contenance en 
beurre. N’avant à notre disposition que la quantité de lait de 
nourrice, nécessaire aju.v enfants du service, nous n’avons eu que 
très peu recours au lait de femme centrifugé et nous ayons utilisé 
ledait d'ânesse qui'nous a paru avoir en outre l’avantage d’avoir 
une teneur en sels plus élevéïe que celle du lait de femme. Nous 
avons alors constaté que le lait d’ânesse était infiniment mieux 
digéré par les âlhrepsiques que tout autre lait.: 

■ .\près quelques essais, nous avons pris l’habitude d'agir lorsque 
nous nous trouvions en présence d’un cas d’athrepsie de la façon 
suivante; 

A la suite d’une courte diète hydrique de G à 12 heures, nous 
donnons à l’enfant une ration de lait d’ânesse, à raison de 130 à 
110 grammes par kilo. Si la courbe de poids tend à s’élever, nous 
augmentons la ration puis nous ajoutons du lait de femme, et 
nous arriverons à remplacer le lait d’ânesse par le lait de femme. 
Dans le cas contraire, nous attendons quelques jours, jusqu’à 
ce que le chiffre des poids s’inscrive en plateau et nous observons 
prudemment les réactions de l’enfant à l’augmentation de la 
ration. Très souvent, nous sommes obliges, de maintenir 
l’enfant à sa ration Initiale pendant, un temps fort long, et 
nous n’inlroduisons le lait de femme dans l’alimentation que 
lorsque la tèndànce du poids à s’élever devient évidente. On fait 
ainsi durer les petits malades jusqu’à ce que la période de restau¬ 
ration apparaisse. 

Parfois l’enfahl réagit mal, et malgiéune alimentation très sur¬ 
veillée, la chute du poids s’accuse : le cas est désespéré. 

•Comme on le voit, cette manière de faire, rentre dans la règle 
du traitement des athrepsiques qui consiste à noter leur réac- 
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îion vis-à-vis d’une alimentation quantitativement et qualitative¬ 
ment dosee, et que Finkelstein a rajeunie sous le nom d’épreuve 
alimentaire. Mais il nous a paru que le lait d’ânesse était plus 
propre que tout autre à cette expérimentation. Donné frais et cru 
■comme le lait de femme, il s'en rapproche par sa composition ; 
■comme lui, il contient peu d’albumine, il est très riche en lactose 
et il semble que contrairement à l’opinon de Finkelstein, il im¬ 
porte de donner à l’alhrepsique une alimentation riche en sucre. 
Nous ajouterons en sels. Or le lait d’ânesse est très pauvre en 
beurre, il contient un peu plus de sel que le lait de femme, mais 
sa valeur alimentaire totale est certainement moindre. C’est, à 
notre avis, dans le cas de l’athrepsie, l’avantage qu’on peut lui 
reconnaître, puisqu’il s’agit de donner au'petit malade, l’alimen¬ 
tation minime, la seule qu’il puisse tolérer jusqu’au moment 
où leurs organes digestifs auront récupéré une puissance de 
travail susceptible d’assurer l’alimentation normale. 

Discussion : M.-Marfan. — J’ai écouté avec beaucoup d’intérêt 
la communication de M. Ribadeau-Dumas. Sans aller jusqu’à 
dire comme lui, qu’il y a des cas où le lait d’ânesse vaut mieux 
que le lait de femme, je crois qu’il a raison de contribuer à la 
réhabilitation du lait d’ânesse. Celui-ci peut rendre de très grands 
services. Il a deux indications principales : 1“ A défaut de lait de 
femme, il est le meilleur aliment qu’on puisse donner aux débiles; 
2° A défaut de lait de femme, il est lé meilleur aliment de transition 
pour passer de la diète hydrique-au régime lacté ordinaire. Dans 
ces deux cas, il est très supérieur au lait de vache, même modifié. 

M. Ribadeau-Dumas ajoute une troisième indication : l’athrep- 
sie vraie,le dernier degré de la dénutrition chez les jeunes enfants, 
et le point le plus nouveau de son travail, c’est d'avancer que, 
pour lesalhrepsiques le lait d’ânesse estsupérieuraulaitde femme.- 
C’est un point qu’il sera intéressant de vérifier. 

Malheureusement tous les essais se heurtent à une difficulté : le 
prix très élevé du lait d’ânesse. 

M. H. Barbier. — La communication de M. Ribadeau-Dumas 
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m’a beaucoup intéressé, parce que, en elTet, depuis près de 25 ans, 
j’emploie le lait d’ânesse dans des conditions particulièrement 
difficiles d'alimentation chez les débiles héréditaires et chez les 
atrophiques plus ou moins cachectiques. 

Dans ces circonstances le lait d’ànesse a de grands avantages, 
qui tiennent précisément à ce fait que c’est un tait pauvre, sur¬ 
tout en matières grasses : 1 gr. 33 de beurre p. 100 en moyenne; 
mais renfermant cependant 00 à 70 gr. de sucre et, fait inté¬ 
ressant aussi, de O à 6 gr. de sels minéraux dont l’action diuré¬ 
tique mériterait peut-être l’attention. De plus c’est un lait vivant 
qu’on donne cru, autre avantage. 

Il est en général parfaitement toléré, même par les \omisseuis 
et les selles sont en général demi-molles, jaunes et homogènes. 

Les doses auxquelles il convient de le prescrire ne peuvent être 
contenues dans une formule doctrinale, précisément parce que 
c’est’u/i lait de circonstance, qu’on prescrit dans les conditions 
que je viens de signaler et à des doses qui varient de malade à 
malade. Il s’agit dans ces cas, moins de faire pousser des enfants 
atrophiques, dyspeptiques, convalescents de diarrhée, intoxiqués 
parle lait de vache donné en excès, et plus ou moins cachectique.s, 
que de les faire darer un temps suffisant pour permettre un 
retour à la santé après un temps plus ou moins long, et qui peut 
durer de quelques semaines à plusieurs mois. 

La quantité de lait à prescrire est donc celle que chacun de ces 
enfants pris individuellement, peut absorber, tolérer, digérer, 
assimiler et finalement éliminer. C’est une affaire d’observation; 
dans ces conditions précises d’emploi, j’estime.qu’on peut'oscil- 
1er autour de ICO gr. par kilogramme pour commencer, dose 
évidemment en-dessous des besoins théoriques en calories, mais 
ceci est une autre question. Quand on a suivi ainsi cette méthode 
prudente, on peut observer un retour progressif à la santé 
digestive et générale, et après un temps, parfois très long, je le 
répète, on peut voir sans qu’on modifie quoi que ce soit an 
régime, toutes choses égales d’ailleurs, comme on dit en chimie, 
l’enfant brusquement prendre du poids, un poids régulier. Le 
convalescent est guéri. Quelquefois c’est par un temps, favorable 
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l’exposition à la cure d’air qui provoque ce phénomène, ou bien 
c’est l’adjonction au régime d’une faible quantité de jus de viande 
crue, etc. 

Les indica/jons fondamentales du laitd’ânesse sont contenues 
dans ce que je viens de dire. 11 convient à tous les atrophiques 
héréditaires à foie et pancréas défaillants, c’est-à-dire à tous les 
dyspeptiques dont l’état en particulier a été aggravé par le lait de 
vache. Il est surtout précieux lorsqu’il s’agit de reprendre l'ali¬ 
mentation chez les diarrhéiques, pütHicaMèremenl chez les diar¬ 
rhéiques qui appartiennent à la catégorie précédente. 

Enfin je rappelle les services qu’il peut rendre chez les 
enfants qui ont un syndrome pylorique, déterminé par un lait 
trop riche en beurre, soit maternel, soit artificiel. 

J’ajoute que si je n’ai jamais observé d’accidents toxiques ou 
infectieux qu’on soit en droit de lui attribuer légitimement, 
cependant, très rarement, et en particulier chez un nourrisson 
tuberculeux que j’ai suivi pendant plusieurs mois jusqu’à l’au¬ 
topsie, j’ai vu des accidents d’anaphylaxie se montrer comme 
avec le lait de vache. A la suite d’accidents diarrhéiques et de 
quelques jours de diète la reprise de ce lait à doses minimes 
provoquait des accidents qui forcèrent à en cesser l’emploi. Mais 
c’est un fait particulier exceptionnel. 

Emploi du sérum de convalescent en injection préventive dans 
un cas de rougeole congénitale. 

Par MM. Robert Debré, Henri Bonnet et Robert Broca. 

Un enfànt, étant né le jour même où sa mère présentait une érup¬ 
tion morbilleuse, nous avons injecté à ce nouveau-né du sérum de 
convalescent de rougeole. Cette injection nous a paru avoir sur la 
rougeole de l’enfant une action favorable que nous voudrions relater. 
Les faits se sont présentés de la façon suivante : La mère, primipare, 
présente le 21 février dernier des signes d’invasion de rougeole: 
malaise général, catarrhe oculo-nasal, toux. Les signes subsistent le 
lendemain sans que l’on constate de sibilances dans la poitrine. Le 
23 février l’éruption apparaît et est rapidement conlluente sur la face. 
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A H heures du soir, le Iravail commence ; le 24 février, l’accouche- 
inenl se produit à 8 heures du malin : accouchement normal. Dès le 
début du travail la toux a disparu, l’éruption qui atteignait les cuisses 
a cessé de progresser. Après l’accouchement, la mère entre rapidement 
en convalescence ; le 26 l’cruplion a disparu, la desquamation est dis¬ 
crète. L’enfant est une fille, normalement constituée, de 4 kgr. 550. Le 
26 février, 2 jours après sa naissance, l’eufant reçoit en injection 
sous-cutanée 3 cmc. de sérum de convalescent de rougeole, soit 
2 ampoules de 1 cmc et demi, provenant de 2 sujets différents. Aucune 
réaction locale ni générale n’a suivi celte injection de sérum. L’enfant 
qui, dès le moment de sa naissance avait été complètement séparée 
de sa mère, est mise au sein après l’injection de sérum. Le 28 février, 
l’enfant, âgée de quatre jours et parfaitement bien portante jusque-là, 
a do la diarrhée, sa température monte à 38“ ; elle redescend d’ailleurs 
le lendemain aux environs de 36“ et s’y maintient. Le 2 mars, 6 jours 
après sa naissance, l’enfant présente une éruption morbilleuse sur le 
tronc, la racine des cuisses ; aucun catarrhe ni oculaire, ni nasal, ni 
laryngé, ni bronchique. Le 4 mars, l’éruption a disparu, la diarrhée 
persiste quelques jours mais l’enfant reprend bientôt du poids et 
présente à partir de ce moment un état de santé très satisfaisant. 

Celle observation comporte quelques remarques. Tout d’abord 
pour ce qui concerne la rougeole congénitale : il nous paraît évi¬ 
dent que dans ce cas Tcnfant a bien été contaminé in utero : la 
rougeole a commencé chez lui 4 jours après sa naissance, il paraît 
impossible d’admettre qu’il ait été contaminé au moment de 
l’accouchement. Cette observation se rattache donc aux c[uelques 
cas de rougeole congénitale publiés jusqu’à ce jour. 

Lorsque la mère a une rougeole grave à la fin de la grossesse, en 
règle générale, on observe un accouchement avant terme et le 
plus souvent l’enfant naît mort ou succombe très peu de temps 
après la naissance ; dans le cas où l’accouchement se fait à terme, 
il est fréquent que le nouveau-né succombe sans avoir présente 
aucun signe morbide permettant d’affirmer que la rougeole lui a 
été transmise. 

Dans d’autres cas, au contraire, l’enfant présente soit à la nais¬ 
sance même, soit peu après,les signes caractéristiques de la mala¬ 
die. Ces rougeoles qui méritent bien le nom de rougeoles congé¬ 
nitales ou bien suivent exactement le rythme de la rougeole mater- 
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nelle, ou bien succèdent à celle-ci. Ainsi, dans l’observation déjà 
ancienne de Fabrice de Hilden ou bien dans l’observation plus 
récente de Hederich, par exemple, la mère accouche en pleine 
période éruptive et l’enfant vient au monde, le corps couvert de 
taches et présentant en outre des symptômes de catarrhe plus ou 
moins accentués. Dans ces cas la mère et son rejeton se sont com¬ 
portés comme un organisme unique et par,conséquent l’éruption 
de l’enfant a coïncidé avec celle de sa mère. 

Dans d’autres circonstances au contraire, la rougeole de l’enfant 
succède à celle de la mère ; ainsi dans l’observation de Mairinger, 
l’accouchement a lieu en pleine période éruptive de la rougeole 
maternelle et l’enfant ne présente son exanthème qu'à l’âge de 
14 jours, quoique la séparation ait été absolue et complète dès la 
naissance. Dans notre cas personnel il semble bien, si l’on admet 
que le délai d’incubation soit le même dans la rougeole congéni¬ 
tale que dans la rougeole acquise, que l’enfant ait été infecté in 
utero, au début de l'invasion de la rougeole maternelle. 

La rougeole congénitale est très grave et la plupart des enfants 
succombent, sansprésenter du reste de complications décelables, 
en pleine période d’éruption. Dans quelques cas exceptionnels 
cependant (observations de Bourgeois, de Telesforo Fiori, de 
Fabrice de Hiiden, Hederich, etc.) les enfants après avoir pré¬ 
senté une rougeole normale guérirent rapidement. 

11 nous est impossible d’affirmer, en raison de ces quelques 
cas heureux, que le nouveau-né, que nous avons injecté, aurait 
succombé s’il n’avait pas reçu l’injection de sérum de convales¬ 
cent. Nous avons tout lieu de supposer cependant que cette injec¬ 
tion de sérum, faite à forte dose, puisque nous avons employé 
3 cmc. pour un nouveau-né de 3kgr. et demi, a eu l’actio.n-la plus 
heureuse et que cette intervention a pu sauver la vie de cet enfant. 
Ce nouveau-né a présenté en effet, non pas seulement une rou¬ 
geole atténuée, mais une rougeole modifiée. On sait (nous l’avons 
précédemment indiqué) que l’injection de sérum de convalescent, 
faite à la fin de la période d'incubation modifie la rougeole en 
diminuant ou en faisant disparaître les catarrhes, en atténuant 
ou en supprimant le malaise général. Dans le cas présent, le non- 



SOCIÉI'É DE PÉDIATRIE DE PARIS 


veau-né injecté au 8“ jour de l’incubation eut une éruption assez 
nette qui contrastait avec la persistance d’un état général bon 
et l’absence totale de catarrhe. 

En tout cas l’innocuité de l’injection de sérum de convalescent, 
pratiquée même à dose assez forte, et les effets heureux qu’on 
peut lui attribuer, incitent à employer cette méthode chez les 
enfants les plus jeunes. 


Coxa vara de l’adolescence et insuffisances glandulaires. 

Par j\I. Mayet. 

Je vous apporte trois observations de coxa vara de l’adolescence 
chez des sujets de 14 à 17 ans entrés dans mon service de l’hôpital 
Saint-Joseph avec des syndromes qui faisaient penser d’abord à 
des lésions de coxo-tuberculose, et chez lesquels on constatait en 
même temps des signes non douteux d’insuffisance glandulaire. 

Ce qui fait l’intérêt de ces trois observations c’est qu’elles sont 
en quelque sorte superposables. 

Et d’abord elles ont un lien commun dans l’état notoire d’in¬ 
suffisance glandulaire de chacun de ces jeunes sujets. 

. Il s’agit de 3 sujets, l’ûii de 14 ans, l’autre de 16 ans, le 3® de 16 ans 
et demi. Tous les trois sont très notaBlement plus grands que la taille 
ordinaire de leur âge. Us présentent même quelques caractères de 
gigantisme avec une tète petite, des membres inférieurs très longs, 
des extrémités (mains et pieds) particulièrement grandes. Ils sont 
tous les trois des obèses ; leur obésité est très accentuée répandue 
sur toutes les parties du corps spécialement sur l’abdomen, le thorax 
et le cou. 

Tous les trois sont des infantiles génitaux : bourses très peu déve¬ 
loppées, absence de poils au niveau du pubis, verge petite infantile, 
testicules descendus mais de très petit volume. Chez tous les trois 
on sent le corps thyroïde, mais il paraît moins volumineux'qu’à l’état 
normal. 

Us n’ont du reste aucun autre signe d’hypothyroïdisme, la peau 
est lisse et nette, la figure intelligente, l’état psychique normal, l'es¬ 
prit éveillé, le travail cérébral est celui des adolescents de leur âge. 
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Ces trois adolescents font remonter les phénomènes douloureux 
perçus au niveau d’une de leur hanche à un traumatisme. Mais chez 
tous les trois le traumatisme a été léger. Ils sont tombés en jouant, 
disent-ils, sur le côté, et ont souffert pendant une journée ou deux. 
Ils ont ensuite repris leurs occupations et ce n’est que lentement pro¬ 
gressivement au bout de plusieurs jours (4 ou 5, 7 ou 8 même) qu’ils 
ont ressenti de nouveau de la douleur et qu’ils ont commencé, à 
boiter. 

Cette douleur at celle claudication se sont accentuées, mais sans les 
contraindre au repos et ils sont entrés dans mon service d’hôpital l’un 
2 mois après le traumatisme incriminé, l’autre 3 semaines, le troi¬ 
sième 5 semaines. 

Je laisse de côté la question du diagnostic clinique et je me borne 
à vous montrer les radiographies qui affirment le diagnostic de coxa 
vara traumatique. 

Chez le premier âgé de 16 ans, on constate un col en coxa vara très 
net qui porte à son extrémité une tête fémorale décollée, très nola- 
blement abaissée, demeurant seulement en continuité avec le col 
dans sa moitié supérieure. La hanche du côté sain présente seulement 
un peu de coxa vara et un certain nombre de zones claires au niveau 
de l’insertion du col sur la tète. 

Chez le second âgé de 16 ans et demi, les lésions sont encore plus 
accentuées du côté malade, grosse inflexion du col, tête fortement 
abaissée. Mais la radiographie montre des lésions de la cotyloîde, 
bords nettement frangés en haut, cavité très agrandie en bas. La 
hanche saine est normale. 

Chez le troisième âgé de 14 ans, les lésions sont plus complexes, 
i.a première radiographié montre une certaine inflexion du col et la 

b. iscule de la tète fémorale dont le contour inférieur dépasse très 
nettement en bas la ligne inférieure du, col. Mais en même temps 

c. 'tte tête semble s’être développée au-dessus du bord supérieur, 
comme si le col avait pénétré dans la tête et l’avait fait éclater. 

Ce n’est qu’une apparence car il n’y a aucun signe de fracture vraie 
du col, le traumalisme ne remonte qu’à 3 semaines, il a été particu¬ 
lièrement léger et le lendemain de ce traumalisme l’enfant a pu faire 
une course de plusieurs kilomètres. Ce qui frappe surtout dans cette 
radiographie c’est l’apparence de zones claires dans le col et dans la 
tète fémorale et l’on ne peut s’empêcher en voyant cette image radio¬ 
graphique de penser aux lésions analogues décrites dans l’ostéo- 
chondrite. Toutefois ici la calotte de la tête n’est pas aplatie. 

Tous ces malades ont été mis au repos en appareil plàiré. Chez 
chacun d’entre eux, il a été fait successivement un traitement thyroï¬ 
dien, puis un traitement hypophysaire antérieur et enfin un traite- 
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ment testiculaire, tous les trois sont actuellement très améliorés. Ils 
ne souffrent plus de leur hanche. 

Les radiographies montrent une amélioration très notable dans la 
structure des régions malades. L’évolution de la maladie a duré 
6 mois, chez le premier, 8 mois chez le second, 1 an chez le troi¬ 
sième. Toutefois le pi-emier et le second conservent un raccourcisse¬ 
ment de 2 centimètres environ. 

Aucun d’entre eux n’a présenté de réaction positive Bordet-Wasser- 
mann ou même Hetz. 


J’aurais pu vous exposer par le menu chacune de ces observa¬ 
tions qui présentent chacune également de très intéressantes, 
particularités. 

Je veu.x: seulement insister sur quelques considérations qui 
comportent à mon avis d’utiles enseignements. 

La première est qu’il s’agit très nettement d'insuffisants glan¬ 
dulaires, leur taille, leur obésité, et surtout les signes d’infanti¬ 
lisme très accentués ne laissent aucun doute à cet égard. Or ce 
n’est pas la première fois qu’à propos de malformations de la 
lianche dans l’adolescence ces symptômes sont notés.. 

M. Sorrel dans son important rapport à la séance annuelle de la 
Société d’Orthopédie du mois d’octobre dernier faisait allusion à 
cette physiologie des glandes endocrines et à leur importance dans 
le métabolisme du calcium. 

Judet a cité un cas analogue au nôtre, au cours de la discussion 
qui a suivi le rapport de Sorrel. Çà et là on rencontre quelques 
autres observations isolées. 

Nous constaterons en second lieu que l’apparition de-ces sortes 
d’affections se fait constamment au cours de l’adolescence entre 
14 et 16 ans, et qu’elle paraît contemporaine d’un retard dans le 
développement génital, qu’enfin toutes les observations ont trait 
à des garçons. 

En troisième lieu, certaines particularités radiographiques rap¬ 
prochent ces observations de l’ostéochondrite (je me sers de ce 
mot très vague puisque seul il peut caractériser sans autre préci¬ 
sion une affection non moins vague). 

En effet, il y a constamment apparence radiographique de 
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lésions du cotyle, il y a surtout apparences radiographiques de 
modification dans la structure osseuse du col (champs clairs et 
travées opaques). 

Si bien qu’en tenant compte de l’insuffisance glandulaire évi¬ 
dente et qui en quelque sorte saule aux yèux, des modifications 
de structure osseuse qui rappellent l’ostéochondrite, du sexe de 
l’individu, on est tenté de faire de ces lésions, non point le résul¬ 
tat d’une inflammation quelconque, mais la suite pathologique- 
d’un trouble de nutrition profonde assimilable peut-être ’à ce que 
nous appelons le rachitisme tardif, sans savoir du reste de quoi 
il est fait, mais qui est peut-être sous la dépendance d’une insuffi¬ 
sance endocrinienne. El tout cela nous fait penser que ces affec¬ 
tions encore si mal connues de la hanche sont sans doute originel¬ 
lement dues à des jihénomènes de distrophie comme l’incline à 
croire Nové-Gasserand beaucoup plus qu’à un véritable processus 
inflammatoire qui n’est peut-être après tout que tout à fait secon¬ 
daire. 

Discussion: M. IIai.lé. — A côté des coxa vara qui relèvent d’in¬ 
suffisance glandulaire, insuffisances qui peuvent être momenta¬ 
nées, il faut faire une place aux coxa vara relevant d’un trouble 
de la nutrition provenant d’une loxi-infection et guérissant par un 
traitement général approprié. J’ai observé un fait très précis rele¬ 
vant de cette étiologie à la suite d’une coqueluche grave. 

Il s’agit d’une fillette atteinte de luxation congénitale de la 
lianche ayant beaucoup boité, très bien soignée en temps voulu 
en province par des mains tout à fait expertes et guérie totale¬ 
ment de sa boiterie. Les épreuves radiographiques excellentes 
ne laissaient aucun doute sur les bons résultats, lorsque 3 ans 
après guéi'ison, éclate une coqueluche grave, nécessitant un long 
séjour au lit, et ayant mis les jours de l'enfant en danger. Quand 
l’enfant convalescente est autorisée à se lever, on constate qu’elle 
boite ; cette boiterie augmente et les parents désolés conduisent 
l’enfant à Paris où elle m’est confiée. De nouvelles épreuves ra¬ 
diographiques sont faites, montrent que la tête est en place, et 
le père de lui-même me fait constater que le col fémoral est tout 
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à fait dévié, ayant perdu son axe normal. Une coxa vara s’était 
nettement développée au cours de la maladie récente. Je conduis 
l'enfant au professeur Kirmisson, qui confirrrfe le diagnostic, et 
se fondant sur l’expérience de cas antérieurs analogues, rassure 
la famille, et pense que tout s’arrangera bien à condition de mettre 
l’enfant dans les conditions d’une poussée aiguë de rachitisme. 
L’enfant est conduite à la mer, soumise à une cure complète de 
repos, avec aération au ma.ximum, héliothérapie, régime alimen¬ 
taire convenable. Après trois mois de ce régime, amélioration 
considérable, puis disparition de la boiterie et guérison com¬ 
plète. 

Malformation du cœur. 

(Présentation de pièce anatomique.) 

Par M.M. IIi:nry Pauuieii et Jean Céuce. 

La malformation cardiaque congénitale, que nous avons l’hon¬ 
neur de vous présenter, intéresse la cloison interauriculaire avec 
persistance du trou de Botal et l’artère pulmonaire dont les val¬ 
vules sigmoïdes sont presque entièrement soudées. Cependant 
rien n’avait attiré l’attention vers une lésion cardiaque jusqu’à 
l’âge de treize mois chez le nourrisson qui en était porteur. 

Cette enfant, née à lenne et d'un poids normal à sa naissance, 
nourrie au sein, avait augmenté progressivement de poids jusqu’à 
atteindre8.900 grammes à treize mois, restant donc un peu malingre. 
Aucune maladie antérieure n’avait été notée, aucune notion de syphi¬ 
lis .(comme l’examen clinique et la réaction de Wassermann chez les 
parents le montrèrent) n’était à relever dans ses antécédents. Mention¬ 
nons toutefois que son père était un tousseur et de ce fait avait été 
réformé pour tuberculose. 

Le 19 juin, l’enfant jusque-là bien portante, fut prise brusquement 
à la suite d’un vomissement, d'une dyspnée intense s’accompa¬ 
gnant de cyanose généralisée qui dura vingt minutes. Tel fut le 
premier épisode morbide en même temps que le passage de l’affection 
au stade de décompensation cardiaque. Vingt-quatre heures après, la 
cyanose se rétablit permanente, prédominant aux extrémités et à la 
face sans toux, sans fièvre. Le 23 juin, de nouveau, le malade eut, en- 
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core à la suite d’un vomissement, de la cyanose de tous les téguments 
et des muqueuses, qui ne disparut pas les jours suivants, cependant 
qu’un peu de bouffissure de la face et d’œdème des membres appa¬ 
raissait, motivant son entrée dans le service. 

A ce moment la dyspnée était intense dépassant soixante respira¬ 
tions à la minute et s’accompagnant de toux quinteuse sans reprise 
inspiratoire et dont la fréquence augmentait au moindre déplacement. 
La pâleur cyanotique, un léger degré de turgescence des jugulaires, 
la température normale, le pouls rapide et irrégulier, un peu d’albu¬ 
minurie faisaient déjà porter un pronostic fatal. A l’examen, la pointe 
du cœur était perceptible dans le 5° espace intercostal en dehors de 
la ligne mamelonnaire. Les bruits du cœur étaient assourdis, un bruit 
de galop était néanmoins perceptible à la pointe malgré le bruit ins¬ 
piratoire et les secousses de toux. Mais la matité cardiaque était 
énorme, l’augmentation paraissant se faire surtout aux dépens des 
cavités droites. Du côté droit, la matité débordait le sternum jusqu’à 
la ligne mamelonnaire, à gauche elle allait jusqu'à l’aisselle, à la par¬ 
tie supérieure elle remontait jusqu’au deuxieme cartilage costal. Le 
foie, par contre, ne paraissait pas sensiblement hypertrophié. Un exa¬ 
men radioscopique montra une augmentation de l’ombre car'diaque, 
contrastant avec la petite ombre du pédicule vasculaire. En examen 
antérieur, l’opacité animée de battements débordait le sternum à 
droite, envahissant la moitié du champ pulmonaire ; à gauche la 
pointe, distincte du diaphragme, atteignait la paroi costale latérale ; 
seuls le sinus costo-diaphragmatique et le sommet du poumon étaient 
clairs. Eu examen oblique, le médiastin postérieur paraissait libre, 
l’ombre cardiaque n’y faisait pas saillie. 

Peu à peu l’asystolie fit des progrès ; les crises de dyspnée furent 
plus fréquentes et plus longues s’accompagnant de convulsions, la 
cyanose fut plus intense, le pouls irrégulier, et 3 jours après son 
entrée à l’hôpital l’enfant mourait. Sa malformation cardiaque ne 
s'était manifestée que par l’asystolie irréductible après 13 mois de vie 
normale. 

L’autopsie fit constater des anomalies congénitales. Après ablation 
du plastron sterno-costal, on était frappé par la distension du sac péri¬ 
cardique qui paraissait occuper toute la partie gauche du thorax en 
débordant beaucoup aussi du côté droit. Après ouverture du péricarde, 
vide de liquide, le cœur apparut énorme : Taugmentation de volume 
portant surtout sur les cavités droites. Extérieurement le ventricule 
droit est le double du ventricule gauche ; il est surtout développé dans 
la région de l’infundibulum de l’artère pulmonaire, où il fait une 
véritable saillie en dôme, comme si un anévrysme cardiaque s’était 
produit à ce niveau. L’oreillette droite est très grosse, elle est proion- 
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gée à la partie aiitéfieure par l’auriculaire trilobée qui recouvre tota¬ 
lement la naissance des deux artères aorte et pulmonaire. L’auricu¬ 
laire gauche, quoique distendue, est moins volumineuse. Du sillon 
auriculo-ventriculaire à la pointe, le cœur mesure 75 millimètres, de 
la pointe à la base 115. L’aorte a 15 millimètres de diamètre. 

L’ouverture de l’organe montre de l’hypertrophie des parois des 
ventricules au niveau de la surface de section à 30 millimètres de la 
pointe. Si la paroi du ventricule gauche est presque normale (six mil¬ 
limètres d’épaisseur) la paroi du ventricule droit, de même que la 
cloison interventriculaire, atteint au minimum 8 millimètres. 

Les colonnes charnues du ventricule droit sont énormes, certaines 
atteignent plus d’un centimètre d’épaisseur. La cavité droite est divi¬ 
sée en 2 parties absolument inégales ; la plus vaste est l’infundibu- 
lum de l’artère pulmonaire, vaste dôme au niveau duquel la muscu¬ 
lature cardiaque conserve son épaisseur et qui conduit sur un orifice 
anormalement rétréci. Les trois valvules sigmoïdes artérielles, sont 
entouréès d’un anneau fibreux dur à la coupe ; elles sont soudées sur 
la presque totalité de leurs bords. Un pertuis de 1 millimètre et demi 
assure seul la communication entre le ventricule et l’artère. Le reste 
de l’artère pulmonaire est anormalement mince. 

L’oreillette droite a aussi ses parois hypertrophiées mais cependant 
distendues, et sa cavité parait agrandie. A la partie inférieure et anté¬ 
rieure de la cloison interauriculaire et précédé d’un infundibulum à 
rintérieurderoreillette,se trouve un orifice persistance du trou de Dotal 
qui a 8 millimètres de diamètre et qui est bordé par une zone d’appa¬ 
rence scléreuse. En arrière de cette zone, la cloison auriculaire est 
encore perforée de nombreux trous situés entre l’anneau de Vieusseus 
et la membrane interauriculaire. 

Le ventricule gauche, lui, ne présente rien de 'particulier qu’une 
auginentatioH de volume des colonnes charnues. Au niveau de l’oreil¬ 
lette gauche, on retrouve sur la cloison interauriculaire l'orifice du 
trou de Dotal, et d’autres pertuis admettant la sonde cannelée et con¬ 
duisant dans l’oreillette droite entre l’anneau de Vieusseus et la cloi¬ 
son interauriculaire. Gomme on le voit, la communication interauri¬ 
culaire est large. 

Une autre malformation siègesur l'artère pulmonaire. Avant sa bifur¬ 
cation prend naissance un vaisseau d’un calibre supérieur à celui d’une 
des branches terminales, vaisseau qui paraît se diriger vers l’aorte 
rejoignant ce vaisseau après la naissance de la sous-clavière gauche ; 
reste probable du canal artériel. 

L’autopsie confirma les lésions de congestion pulmonaire, que la 
clinique avait permis de soupçonner ; de plus l’aspect congestif du 
foie dégénéré, graisseux, contrastait avec la congestion des reins. 
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Nous nous trouvons ainsi en présence de trois malformations 
congénitales : communication inter-auriculaire, rétrécissement 
de l’artère pulmonaire et persistance du canal artériel. Cette der¬ 
nière malformation explique probablement la survie du malade. 
En effet le cœur droit s’est hypertrophié pour lutter contre 
l’obstacle quelui apportaitle rétrécissement pulmonaire. A chaque 
systole un peu de sang, noir passait dans la petite circulation. Il 
faut donc penser que le reste de l’irrigation pulmonaire était 
fourni par une voie détournée ; du ventricule droit à. chaque sys¬ 
tole le sang refluait vraisemblablement dans l'oreillette-droite et 
delà dans la gauche, par le trou de Dotal, d’où il était acheminé 
par le ventricule gauche l’aorte et le canal artériel vers la circula¬ 
tion pulmonaire. Ce dernier fait permet de comprendre que, 
durant la phase d’équilibre cardiaque, le malade n’eut pas de cya¬ 
nose; du jour où le myocarde fut défaillantj le seul ventricule 
gauche fut impuissant à lutter contre cette exagération de travail 
et l'asystolie évolua rapidement. 


Un cas de tumeur intra-thoracique ganglionnaire 
simulant une tumeur pulmonaire. 

Par le docteur Victor Escaudo y Anaya. 

Professeur de Physique à la Faculté de Médecine de Montevideo, 
Chef du Service de Physiothérapie à l’hôpital des Enfants de Montevideo, 
Membre de la Société de Radiologie Médicale de France. 

Les tumeurs malignes des ganglions du médiastin donnent en 
général une symptomatologie spéciale laquelle caractérise le syn¬ 
drome de compression médiastinale avec toute une série de 
signes physiques et de symptômes fonctionnels. Mais, le fait 
d’une tumeur ganglionnaire prenant l’aspect typique d’un néo¬ 
plasme pulmonaire, nous le croyons un fait rare et intéressant ; 
il nous a paru digne d’occuper l’attention de la Société de Pédia¬ 
trie de Paris. 

Glemente Herrera, 7, ans demeurant dans le lleducto (environs de 
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Montevideo), rentre à l’hôpital, sur mes indications le 5 octobre 1920. 

Antécédents héréditaires. — Père de 48 ans, sain, ayant toujours été 
un homme fort. .Mère saine et forte ; elle a eu 4 grossesses, aucune 
fausse couche. Notre malade a 3 frères desquels l’un à 16 mois a' eu 
une maladie de Heine Medin de laquelle il est resté avec le bras gauche 
invalide. 11 n’y a pas d’autre aniécédent intéressant dans la famille. 

Antécédents personnels. — Nourri au sein jusqu’à 12 mois, après 
un accouchement normal. 11 a été en général sain, n’ayant pas eu de 
maladies infectieuses ; puis après il a été un enfant faible qui a passé 
4 mois dans un sanatorium au grand air. 11 en est sorti sain et en 
bon point. 

Antécédents de l’état actuel. — Dans les premiers jours de 
septembre 1920, l’enfant a commencé à se plaindre de douleurs 
dans le membre supérieur gauche, premièrement au niveau de 
la clavicule; ces douleurs prirent tout le bras. Avec quelques frictions 
il est amélioré. En môme temps, il avaitquelque difficulté à la respi¬ 
ration, on lui mit quelques ventouses. La douleur continua, avec un 
certain amaigrissement et une impuissance fonctionnelle dans le bras 
gauche ; il ne l’utilisait pas, menant la main dans la poche et pour 
faire des mouvements il s’aidait de l’autre main. L’enfant a conservé 
son appétit; mais ihdormait inquiet se tournant continuellement dans 
le lit et se plaignant. La famille avait remarqué dans ce temps-là, une 
différence dans les yeux qu’elle ne peut pas préciser. La mère croit 
que ces phénomènes ont relation avec un coup de bâton qu’on lui a 
donné il y a 4 mois, et avec le désir qu’il soit examiné, elle l’apporte à 
l’hôpital. Comme je vois qu’il s’agit d’un cas digne d’ètre bien étudié, 
je le fais rentrer dans le service du professeur Morquio. 

■ L’examen du malade nous donne des données très intéressantes. 
D’abord, ce qui appelle l’attention, c’est la mainguche avec les doigts 
en griffe, ce qui est surtout visible quand on lui ordonne de faire 
l’extension de la main ; il y a une atrophie très claire de tout le bras 
gauche avec les mouvements et la force très diminués. La clavicule 
gauche est saillante comme si elle était subluxée dans son extrémité 
interne; par-dessus et par-dessous d’elle les régions supra et subclavi¬ 
culaires sont pleines avec la disparition des dépressions normales. Par 
dessus la clavicule on palpe une tuméfaction ronde, qui est derrière 
le muscle sterno-cléido-mastoïdien; elle est dure, plus grande qu’une 
noisette, qui se perd en profondeur et dans quelques mouvements elle 
semble rénitente. Il y a un développement veineux exagéré dans la 
partie antérieure du thorax, surtout à gauche. 

Ce malade a un faciès tout particulier. L’œil gauche semble plus 
petit et il est comme s’il était plus enfoncé, mais à l’examen minutieux 
il présente du myosis ; la fente palpébrale gauche plus étroite, enoph- 
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lalinie et un aplatissement léger de la joue en même temps qu’un 
léger larmoiement de l’œil gauche. Bref, notre malade présente le 
syndrome ôculo-pnpillaire interprété depuis 1883 par Mme Dejerinc- 
Klumpke comme indiquant une lésion au niveau du rameau commu¬ 
niquant du sympathique réunissant le ganglion cervical inférieur à 
la première racine dorsale. Gela nous indique déjà l’existence d’une 
paralysie de topographie radiculaire, affectant le plexus brachial. 

L’examen du poumon nous donne une matité franche en bas de 
la clavicule, qui occupe un peu plus du tiers supérieur; vers la base il 
y a une sonorité exagérée. Derrière, le poumon gauche présente une 
matité dans la partie supra-spineuse, mais à partir de l’épine de 
l’omoplate il y a sonorité de même qu’à l’aiselle. A l’auscultation, 
dans la zone de matité il y a respiration avec souffle, un peu âpre, 
mais sans râles. Dans tout le reste du poumon gauche, de même qu’au 
droit, la respiration est normale. 

L’examen du reste de l’organisme ne présente rien de parti- 

La réaction de Wassermann fut négative, de même la réaction de 
fixation hydatidique; Les urines, normales. L’examen du sang donna 
le résultat suivant : 

Globules rouges 
« blancs 
Lymphocytes . 

Polynucléaires 
Mononucléaires 
Eosinophiles . 

Hémoglobine. 

La cuti-réaetion fut négative. Ces examens furent répétés toujours 
avec les mômes résultats. 

Je pratiquai un exameu électrique du membre supérieur avec le 
résultat suivant : 

Point de Erb, normal. Muscle angulaire de l'omoplate, RD partielle. 
Deltoïde, normal. Trapèze RD partielle. Grand dorsal, RL partielle. 
Grand pectoral, hipoexcitabilité légère. Biceps et Brachial antérieur, 
RD partielle. Fléchisseurs de l’avant-bras (médian et cubital) RD par¬ 
tielle avec égalité polaire. Lombricaux et interosseux, réaction lente. 
Eminence thénar et hypothénar, RD partielle. En résumé : les ter¬ 
ritoires des nerfs musculo-cutané, médian, cubital, radial et quelques 
rameaux, comme les nerfs du grand dorsal ej, ceux du grand pectoral. 
Toutes les branches du plexus brachial sont malades, parce que le 
musculo-cutané est formé par les racines cervicales 5®, 6“ et 7° ; le 
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médian par les 6“, 7“ et 8“ cervicales et 1''° dorsale; le cubital par les 
7° et 8° cervicales et l'® dorsale; le radial par les cervicales 6“, 7® et8°; 
le nerf du grand dorsal des cervicales 6° et 8® et le nerf du grand 
pectoral des cervicales 7®, 8® et 1®® dorsale. 

Ou déduirait de cet examen que la compression exercée par la 
tumeursurle plexus brachial a lieu sur tout le territoire de ceux-ci, 
mais plus spécialement sur la partie inférieure. 

L’étude de la sensibilité donne le résultat qui suit: 

Sensibilité thermique. — 11 y a des modifications ; parfois, il confond 
le froid avec la chaleur ; dans les territoires correspondant à la 
8® cervicale et l™ et 2° dorsale gauche (G* D* D’® qui s’étend par le hord 
interne du bras, depuis l’aisselle jusqu’au bout du petit doigt). 

Sensibilité douloureuse .— Elle est modifiée dans les territoires G* et 
gauches ; tout le restant du hras, normal. 

Sensibilité laclile. — Modifiée dans les tenâtoires du G* et D*, le res¬ 
tant du bras, normal. 

En résumé, les modifications de la sensibilité indiquent : 1° l’exis¬ 
tence de perturbations thermiques, douloureuses et tactiles; 2“ une. 
distribution franchement radiculaire; 3° que la lésion prend les 
dernières racines du plexus brachial (G® D^) et aussi la D®. 

En réunissant les résultats de l’étude de la sensibilité avec l’examen 
électrique nous pouvons dire que les modifications motrices prennent 
tout le plexus, mais spécialement la partie inférieure, mais que les 
modifications de la sensibilité sont plus accusées au niveau des 
i-acines plus basses G® et D‘, prenant aussi la D*. 

La radioscopie fut pratiquée depuis le premier moment et dans 
différentes circonstances, elle nous a montré une série d’images très 
intéressantes. 

Dans les premières observations, nous avons vu une ombre qui pre¬ 
nait plus du tiers supérieur du poumon gauche. Cette ombre occu¬ 
pait jusqu’à la partie plus élevée du sommet, elle était obscure et 
homogène et présentait sa limite inférieure légèrement courbe, avec 
la convexité en bas. Le 4 novembre l’ombre avait augmenté vers la 
partie inférieure s’approchant le 16 novembre du diaphragme et ne 
laissant voir le .19 qu’une petite zone claire à la base gauche. Le 
20 novembre l’ombre occupe tout le poumon gauche, on commence 
à voir une déviation du cœur vers la droite, laquelle continue à aug¬ 
menter jusqu’à refouler tout le médiastin à droite. 

On voit que où la clinique nous faisait voir une tumeur, la radiosco¬ 
pie nous a montré l’existence d’une ombre, laquelle a crû d’une façon 
extraordinairement rapide jusqu’à ce qu’elle ait occupé tout le poumon 
gauche i-efoulant le médiastin à droite. 

En même temps que l’ombre augmente il y a des perturbations de 
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la déglutition. Les douleurs au bras augmentent ; de temps à autre, 
ils ne le laissent pas dormir et provoquent des .crises douloureuses 
qui ie font crier, toute la région de la tumeur a une hypersensibi¬ 
lité exagérée, le plus faible contact provoque la douleur. La matité a 
Augmenté en même temps que l’ombre, prenant tout le poumon. 



La tuméfaction est augmentée, elle aussi, avec des ganglions infiltrés, 
douloureux, et d’autres dans l’aiselle, douloureux aussi. 

bans les premiers jours il n’y avait ni toux, ni dyspnée, mais au 
fur et à mesure que la tumeur augmentait la dyspnée augmentait aussi ; 
elle est devenue très intense avec de la cyanose et avec une cachexie 
progressive sans avoir donné jamais la teinte paille. 

Depuis le premier ' moment l’examen de l’appareil circulatoire 
donna les observations suivantes : 

27 octobre. — Tension artérielle au Pachon. Bras gauche 113/80; 
bras droit 120/80. 

novembre. — B. G. 103/70 ; B. D. 1-23/80. 

là novembre. — B. G. 83/60 ; B. D. 118/70. 

10 décembre. — 6. G, il n’y a pas d’oscillations; B. D. 113/80. 
(Observations prises par les docteurs Sarachaga et Bonaba.) 

On voit que persistant avec de petites différences la pression à 
droite, diminuait en maxima et miniina dans le bras gauche jusqu’à 
ce qu’elle ne puisse plus être mesurée, coïncidant avec une dispari¬ 
tion presque absolue du pouls. 

Nous nous trouvons en jirésence d’un cas de difficile diagnostic. 
On peut déduire des symptômes étudiés : 1“ que notre malade a une 
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tumeur dans le champ pulmonaire gauche, tumeur qui a eu une 
marche très rapide et qui a envahi tout le champ pulmonaire reje¬ 
tant le médiastin vers la droite ; 2“ que cette tumeur a comprimé le 
plexus brachial gauche, déterminant un syndrome radiculaire com¬ 
plexe. 

Étudions d’abord cette question pour tâcher après de déterminer 
la nature de la néoformation. 

Les paralysies du plexus brachial sont ou totales ou localisées aux 
branches supérieures ou aux Inférieures, d’où trois types : paralysie 
radiculaire totale, paralysie radiculaire inférieure, type Duchenne- 
Erb et paralysie radiculaire inférieure type Klumpke. 

Les phénomènes oculo-pupillaires que l’on observe dans notre 
malade peuvent se voir dans la paralysie totale de même que dans le 
type inférieur; mais la participation que l’électro-diagnostic nous 
fait voir des racines supérieures S“ et 6° cervicales nous fait croire 
qu’il s’agit dans notre malade d’une paralysie type totale. La sensibi¬ 
lité est plus du type inférieur, d’où l’on déduit que la tumeur ou 
ganglions fait pression sur tout le plexus brachial, mais surtout sur 
la partie inférieure. .. ■ 

Quelle est la nature de cette tumeur ? Les diagnostics qui à notre 
avis peuvent être discutés sont le kyste hydatique ou la tumeur 
solide, sarcome primitifou néoplasme secondaire de nature inconnue 
(lymphosarcome, ostéosarcome, mélanique, sarcome à cellules 
géantes, etc.). 

L’ombre radioscopique nous donna dans le premier moment 
'aspect d’un kyste hydatique et on a pensé d’abord à ce diagnos^ 
tic, mais peu à peu cette idée s’est éloignée de notre pensée car le 
néoplasme s’imposait de plus en plus. D’abord, les antécédents 
n’étaient pas en faveur du kyste, car l’enfant est de la ville et il a vécu 
toujours dans Montevideo, prenant l’eau de la canalisation de la 
ville qui n’est pas infectée ; en même temps la réaction de fixation et 
l’éosinophilie négatives n’aident pas à ce diagnostic. Mais 1 évo¬ 
lution incline décidément au néoplasme. Le kyste hydatique du 
poumon — nous en avons une grande expérience — a une évolution 
lente et nous n’avons jamais vu des développements si rapides que 
celle-ci. Les kystes hydatiques du poumon ne donnent pas, comme 
en général les kystes hydatiques, des ganglions si nombreux et si 
durs que ceux que présentait notre malade. Mais, il y a un autre ren¬ 
seignement important et celui-ci est la ponction de la tumeur la¬ 
quelle donna des cellules du type lymphoïdocytique (Pappenheim), 
cellules du type lymphocyte et globules rouges. 

La tumeur s’est présentée, comme on le voit, comme si elle était 
une néoplasie pulmonaire, car elle se développait dans le champ 
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pulmonaire comme un processus commencé au sommet. Sa marche 
rapide nous montrait une invasion complète du poumon, du 
moins nous l’avons ainsi cru. 

Le problème thérapeutique était claire ; il n’était pas possible de 
rien faire dans l'ordre chirurgical ; nous avons fait seulement de la 
radiothérapie. 

Au commencement nous avons fait 35 H. avec un filtre de 1 milli¬ 
mètre par différentes portes d’entrée (mesures calculées après filtre). 

Comme la tumeur avançait nous avons décidé d’intensifier la radio¬ 
thérapie en lui donnant du 3 au 15 décembre par différentes portes 
d’entrée autour du thorax, dirigés vers la tumeur, 85 H. après un filtre 
de quatre millimètres d’aluminium et sans dépasser dans aucun 
endroit la dose d’érythème pour la peau. 

Nous ne pouvons pas apprécier l’effet de ce traitement parce que 
la cachexie amena rapidement la mort. 

Le malade était à chaque visite plus cachectique, et finit par mourir 
au bout de quelques jours. Jusqu’à la lin nous avions cru toujours 
à l’existence d’une tumeur pulmonaire; mais l’autopsie nous fit con¬ 
naître notre erreur. La tumeur intrathoracique occupait le champ du 
poumon, mais elle était extra-pulmonaire; le poumon comprimé 
existait tout à fait sain; il s’agissait d’un processus ganglionnaire malin 
qui avait déplacé le poumon en le réduisant à la plus petite expression. 

Voilà le résultat de l’autopsie pratiquée et que nous devons à l’ama¬ 
bilité de M. le Sous-Directeur de l’Institut d’anatomie pathologique, 
D. Eugène P. Lasnier : 

« Résumé de l’autopsie de Ciemente il. 

« Cadavre d’un enfant très maigre. Déformation saillante, ronde de 
l’hémithorax gauche avec beaucoup de veines dilatées, pleines de sang. 

« En ouvrant le thorax il apparaît une grosse tumeur adhérant au 
plan costal. Elle traverse les espaces intercostaux 2°, 3® et 4® formant 
des nodules sous la peau. La tumeur occupe toute la cavité tho¬ 
racique gauche, elie fait pression sur le cœur à droite, adhérant au 
péricarde ; eile comprime en bas le poumon gauche lequel est 
alelectasié et se met entre les nerfs et vaisseaux du médiastln des¬ 
quels elle est impossible à séparer. La plèvre pariétale gauche enve¬ 
loppe la tumeur dans la partie externe; il est possible de l’en séparer. 
La tumeur est fixée au niveau des corps des vertèbres l®® et 2® dorsales, 
lesquelles sont un peu détruites à ce niveau. 

« La tumeur est blanche, rosée avec des zones rOuges, formées de 
vaisseaux turgide ou de foyers hémorragiques et de parties nécro¬ 
sées ; elle est excessivement molle, elle se défait entre les mains. 

« Les coupes histologiques nous montrent qu’il s’agit d’une tunieur 
formée par des cellules rondes, petites et moyennes, avec des noyaux 
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ronds, les uns clairs, les autres obscurs, avec très peu de protoplasme; 
entre’ces cellules il y à un réticulum fibrillaire très fin lequel provient 
des cellules étoilées et dessine uii faible réseau dans lequel se 
rouvent les cellules. 11 est moyennement vascularisé et il présente 
quelques trabécules fibreux d’épaisseur variable, mais pas très forts. 

« Il s'agit d’un lymphocytome typique, selon la classification de 
Ménétrier. » 

Ce cas est très intéressant à certains points de vue. En premier 
lieu celui de la localisation de la tumeur Depuis le commence¬ 
ment et en nous appuyant sur les examens radiologiques, nous 
avions cru qu’il s’agissait d’une tumeur pulmonaire, cependant 
il n’en était rien. On ne peut pas déduire de l’existence d’une 
ombre intrathoracique qu’il s’agisse d’une maladie du pou¬ 
mon, le processus quoique rare peut être extra-pulmonaire et 
nous tromper. Aussi l’aspect rond d’une ombre pulmonaire, qui 
s’accompagne de symptômes tumorales, doit nous faire penser, 
surtout chez nous, au kyste hydatique; mais nous ne devons pas 
oublier que les tumeurs malignes, comme dans ce cas, peuvent 
donner une ombre analogue. On a déjà insisté sur cette possible 
confusion. Les ombres nettes du champ pulmonaire, plus ou 
moins rondes, nous doivent faire penser, surtout chez nous, au 
kyste hydatique mais nous ne devons pas oublier que les 
tu meurs malignes du poumon et même celles extra-pulmonaires, 
comme dans notre cas, peuvent donner des ombres analogues. 
Une autre particularité non moins intéressante est la compression 
effectuée par la tumeur sur le plexus brachial, effectué première¬ 
ment en haut, mais après s’étendant dans tout le champ pulmo¬ 
naire. 

Diabète infantile et insuline. 

Par MM. Lereboüllbt, CuabAnieii, Lobo-Onnel et Lebeht. 

Le 17 avril dernier, nous présentions, après quelques jours de 
traitement (1), une petite diabétique de 11 ans et demi, chez 

(1) Lereboullet, Cuabanier, Lobo-Onell etLEBEliT, Un cas de diabète infan¬ 
tile traité par l’insuline. Société dé Pédiatrie, 17 avril 1923. 
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laquelle le traitemeut par l’extrait alcoolique de pancréas (insu¬ 
line) semblait avoir eu sur la glycosurie, surFacétonurie, sur l’état 
général un résultat manifeste. Actuellement, près de 3 mois après 
cette présentation, nous la présentons à nouveau, l’évolution 
n’ayant fait que confirmer les heureux résultats de la médication. 

L. Marie-lhérèse, traitée du 7 au 16 avril par l’insuline en injec-t 
lions bi-quotidiennes, a continué les injections jusqu’au 8 mai 
réserve faite d’une courte période- où elles furent suspendues (du 
27 avril au 4 mai). Pendant toute cette période, malgré un régime 
comportant une notable quantité d’iiydroçarbonés, ainsi qu’en font 
foi les chiffres annexés aux tableaux ci-contre, le sucre émis journel¬ 
lement est resté extrêmement réduit. 

Une suspension des injections au 30 avril est suivie d’une i-eprise 
relative delà glycosurie; l’insuline est injectée à nouveau, mais 3jours 
après, l’enfant ayant eu un malaise sur lequel nous reviendrons plus 
loin les injections sont arrêtés pour plusieurs semaines. 

Dii 8 mai au 7 juillet, c’est-à-dire pendant 2 mois, la malade 
n’a reçu aucune injection. Son régime au 8 mai coriiportait 
75 grammes d’hydrocarbonés, 53 grammes de graisses et 
53 grammes de protéiques. Il est modifié légèrement le 20 juin 
(hydrocarbonés 80 gf., graisses 37 gr., protéiques 54 grammes). 
Or pendant tout ce temps le taux du sucre, ainsi qu’en fait foi le 
tableau ci-contre, ne s’est pas élevé aux chiffres qui précédaient 
l’emploi de l’insuline. Une seule fois, le 9 juin, nous avons cons¬ 
taté 116 gr. 57 par 24 heures. Le plus souvent le taux journalier 
de sucre a oscillé entre 10 et 30 grammes. Jamais l’açétonyrie n’a 
reparu. Le poids a plutôt augmenté, l’enfant pesant actuelle¬ 
ment plus de 30 kilos. L’état général s’est constamment 
amélioré. 

Récemment nous avons entrepris une nouvelle cure d’insuline 
et aussitôt le taux du sucre a baissé dans les mêmes proportions 
que la première fois tombant au 3' jour au-dessus du gramme, 
bien que cette fois nous soyons restés, volontairement à une dose 
moindre qù’à la première série (nous faisions alors 2 piqûres quo¬ 
tidiennes corrèspondant chacune à trois unités, cette fois,’ cha¬ 
cune des piqûres répondait à deux unités, la dose est donc d’un 
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tiers inférieure). 

Le tableau ci-dessous 

nous dispense d’ailleurs 

de plus amples détails. 






( Hydroc 

irbonés. 

143 grammes. 



Régiir 

e- \ Graisses . . . 

66 — 




( Protéiques . . 

78 — 



Poids. 

Volume. 

Glucose 0/00. Débit. 

Acétonie 

17 Avril. 

29.05 

700 

7 gr. 15 

5gr. » 

0 

18 — . 

29 )) 

1250 

15 gr. 21 

18 gr. 52 

0 

19 — . 

28.7 

1000 

0 gr. 25 

0 gr. 25 

0 



( Hydroc 

arbonés. 

130 grammes. 



Régiu 

le. 1 Graisse 


80 - 




f Protéiques . . 

39 — 


20 Avril. 

28.750 

1050 

2 gr. 69 

2 gr. 82 

• 0 

21 — . 

29.700 

1300 

0 gr. 40 

0 gr. 52 

0 

22 - . 

30.300 

850 

0 gr. 2 

0 gr. 17 

» 

23 - . 

29.9 

„ 

1) 

), 

» 

24 — . 

29.2 

1500 

41 gr. 06 

61 gr. 59 

0 

2S — . 

29.25 

1250 

14 gr. 66 

18 gr. 32 

0 

26 - . 

29.25 

1250 

29 gr. 06 

, 36 gr. 32 

0 



l Hydroc 

rbonés. 

75 grammes. 



Régiir 

e. < Graisse 


53 — 




( Protéiq 

ues . . 

53 — 




Arrêt des injections d’i 

nsuline. 


27 Avril. 

28.9 

1320 

1 gr. 81 

2 gr. 38 

0 

28 - . 

28.8 

760 

17 gr. 19 

13 gr. 06 

0 

29 — . 

28.95 

730 

9 gr. 23 

6 gr. 73 

0 



t Hydroc 

rburés. 115 grammes. 



Régi ru 

e. l Graisses 


33 — 




f Protéiques . . 

53 — 


30 Avril. 

29.15 

980 

56 gr. 92 

55 gr. 88 

0 

1®'- Mai. 

28.8 

1350 

78 gr. 6 

106 gr. » 

0 

2 - . 

28.9 

2300 

83 gr. » 

490 gr. )) 

0 

3 — . 

29.05 

1000 

85 gr. 52 

85 gr. 52 

0 

4 — . 

28.7 

800 

56 gr. 92 

28 gr. 41 

0 


Reprise des. injections d’ 

nsaline. 


5 Mai . 

29.26 

700 

22 gr. 69 

15 gr. 88 

0 

6 — . 

29.45 

1050 

28 gr. 81 

30 gr. 25 

0 

7 — . 

29.75 

1000 

14 gr. 16 

14 gr. 16 

0 
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Suppression des injections d’insuline. 

i Hydrocarbonés. 73 grammes. 

Graisses ... 53 — 

Protéiques . . 53 — 



Poids. 

Volum 

Glucose 0/00. 

Débit. 

Acé tonie. 

8 Mai . 

29.2 

1030 

6 gr. 94 

7 gr. 28 

0 

ÿ — . 

29.1 

1300 

17 gr. 47 

22 gr. 71 

0 

lU — . 

29.2 - 

740 

7 gr. 80 

5 gr. 77 

0 

11 - . 

28.9 

1260 

39 gr. » 

49 gr. 16 

0 

12 — . 

28.85 

980 

62 gr. 34 

61 gr. 09 

0 

13 - . 

28.9 

630 

34 gr. 94 

22 gr. 71 

0 

14 Mai . 

28.8 

700 

20 gr. 68 

14 gr. 71 

0 

15 — . 

28.9 

400 

12 gr. 66 

3 gr. 06 

0 

16 - . 

28.93 

450 

6 gr. 12 

2 gr. 75 

0 

17 — . 

28.60 

370 

42 gr. 16 

13 gr. 59 

0 

18 — . 

28.60 

800 

39 gr. 8 

19 gr. 88 

0 

19 — . 

28.50 

270 

12 gr. 4 

3 gr. 34 

0 

20 — . 

28.35 

230 

10 gr. 34 

2 gr. 58 

0 

22 — . 

28.45 

430 

24 gr. 7 

11 gr. 11 

0 

24 — . 

28.30 

720 

30 gr. 49 

36 gr. 35 

0 

26 - . 

28.40 

730 

35 gr. 73 

26 gr. 81 

0 

28 — ■ . 

28.63 

700 

33 gr. 2 

24 gr. 66 

0 

30 - . 

28.43 

623 

34 gr. 2 

20 gr. 37 

0 

!*’'■ Juin. 

28.35 

973 

8 gr. 46 

8 gr. 24 

0 

-5 — . 

28.4 

930 

20 gr. 2 

19 gr. 19 

0 

9 - . 

28.23 

1630 

70 gr. 15 

116 gr. 37 

0 

15 - . 

28.4 

950 

29 gr. 9' 

28 gr. 4 

0 



16 Juin, 

Glycémie = 2 gr. 

61. 



Régirai 

1 Hydrocarbonés. 80 

grammes. 



à dater 

j Graisses ... 37 

— 



du 20 Juin 

( Protéiques . . 54 

- 


23 Juin . 

28.SO 

1500 

12 gr." 60 

18 gr. 96 

0 

30 — . 

29.90 

1500 

39 gr. 

58 gr. 30 

0 

i'”'Juillet. 

29.90 

1750 

15 gr. 

26 gr. 25 

0 

3 — . 

30.200 

700 

11 gr. 97 

8 gr. 37 

0 

4 — . 

30.100 

1000 

14 gr. 

14 gr. 

0 

5 — . 

30 

1000 

18 gr. 47 

12 gr. 47 

0 

6 — . 

30.100 

700 

14 gr. 

9 gr. 80 

0 
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Reprise des injections d’insuline. 



Poids. 

Volume. 

Glucose 0;00. 

Débit. 

Aoèton 

7 Juillet. 

30.55 

850 

7 gr. 57 

6 gr. 45 

0 

8 — . 

30.45 

1125 

0 gr. 10 

0 gr. 11 

0 

9 — . 

31.45 

1350 . 

0 gr. 20 

0 gr. 38 

0 

10 — . 

31 

1900 

0 gr. 

0 gr. 

0 

11 — . 

30.30 

2250 

0 gr. 

0 gr. 

». 

13 — . 

30.20 

1050 

0 gr. 

0 gr. 

» 

13 — . 

30.70 

600 

14 gr. 74 

8 gr. 64 

» 

U — . 

30.60 

1650 

16 gr. 49 

22 gr. 49 

» 

15 — . 

30.25 

1400 

7 gr. 38 

10 gr. 33 

. » 


Ainsi, pendant 2 mois, l’enfant, ayant cessé les injections 
d’insuline, a gardé le bénéfice, au moins partiel, du traitement. 
L’évolution du diabète paraît avoir été transformée. Volontaire¬ 
ment, nous avons laissé la malade à un régime relativement large 
en hydrocarbonés, nous avons vu néanmoins la glycosurie rester 
à des proportions modérées, inférieures de plus de moitié, à ce 
qu’elles étaient avant la cure La polyphagie et la polydipsie n’ont 
pas reparu. L'état général est resté excellent, le poids s’est main¬ 
tenu, jamais l’acétonurie n’a pu être constatée. Donc, à la suite du 
traitement et malgré sa cessation, le diabète, de progressif qu’il 
était, est devenu un diabète à allure bénigne, bien toléré. On 
peut donc espérer que, grâce à des cures successives d’insuline, 
entrecoupées de périodes de repos, un résultat durable pourra 
être obtenu. 

La médication ne s’ést pas montrée toutefois absolument inof¬ 
fensive. A trois reprises, l’enfant a présenté à la suite des injec¬ 
tions des troubles passagers. Le 20 et le 26 avril, elle a eu, une 
heure après avoir été piquée, des malaises avec bouffées de cha¬ 
leur et sueurs abondantes, sans perte de connaissance, c’est à la 
suite du second de ces malaises qu’une première fois fut cessée 
l’insuline. 

Le 7 mai, elle a fait à 5 h. et demie du, soir une heure et demie 
environ après la piqûre, une forte crise convulsive ; celle-ci est 
survenue avant l’ingestion du repas qui aurait dû suivre l’injection 
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et qui avait été retardé ; assez longue, cette crise convulsive n’a eu 
aucune suite fâcheuse et le lendemain l’état de l’enfant était nor¬ 
mal. Ces accidents ont chaque fois paru en rapport avec le retard 
apporté à l’alimentation de l’enfant. A l’étranger, ils ont été égale¬ 
ment signalés dans des cas de diabète juvénile traités par l’insu¬ 
line, notamment par B. H. Major, et la même explication en a été 
donnée, la baisse brusque de glycémie n’éta,nt pas compensée par 
l’apport du sucre; il suffit donc d’absorber du sucre au moment 
où l’injection est faite pour éviter tout accident. De fait rien de 
semblable ne s’est produit lorsque nous avons repris les injec¬ 
tions, bien que le taux de sucre urinaire soit tombé à zéro; la 
précaution de faire prendre du sucre au moment de l’injection 
paraît avoir été pleinement efficace. 

Sans insister davantage sur ce cas, nous tenons à faire ressor¬ 
tir l’heureuse action de traitement institué, action non seulement 
passagère, mais durable, ayant pendant 2 mois transformé l’état 
de notre malade et semblant devoir s’accentuer encore après une 
nouvelle série. 

La médication toutefois est délicate, a besoin d’être suivie de 
près, avec analyses fréquentes, et surveillance étroite de la malade 
si l’on veut éviter des accidents de la nature de ceux que nous 
avons rapportés. Si efficace qu’elle soit, elle ne doit pas être 
actuellement trop vite généralisée et le moment ne semble pas 
encore venu de faire entrer l’insuline dans la thérapeutique cou¬ 
rante. Elle n’en constitue pas moins le moyen le plus puissant 
que nous ayons, non seulement pour conjurer temporairement les 
conséquences de la glycémie, mais pour modifier l’évolution du 
diabète sucré infantile (1). 

(1) Au cours (lu séjour de notre malade, nôus avons ou l’occasion d’étudier 
sa sécrétion pancréatique externe. M. le docteur H. Mauban a bien voulu la 
soumettre le<2i avril au tubage duodénal et a extrait une heure et demie 
après la déglutition du tube un liquide duodénal limpide de coloration normale, 
dé réaction alcaline. Après excitation légère du duodénum par une solution 
faible d’HÛl, oh a recueilli 60 cmc. environ de liquide duodénal franchement 
alcalin, limpWe, donnant au C(Dnipte-gouttes iO goutt.çs au ccînt.-cube et dont 
l’étude à l’aide des plaques de gélose-graisse, de gélatine et cie gélose-amidon 
a montré la présence des ferments pancréatiques (stéapsine, trypsine et 
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Diabète insipide chez un enfant de six ans. 

Par P. Lereboullet et G. Boulanger-Pilet. 

Le diabète insipide a été très étudié ces dernières années et les 
observations publiées ne se comptent plus. Toutefois il se voit 
assez rarement chez le jeune enfant. Marânon, qui Ta tant et si 
bien analysé, relève dans un de ses derniers mémoires 32 obser¬ 
vations dont 13 chez des sujets au-dessus de 20 ans, mais le plus 
jeune avait 13 ans. Si récemment Boyd Ray (1) a publié un cas 
concernant un enfant de 9 mois, le diabète insipide des jeunes 
sujets est assez peu fréquent pour qu’il nous ait paru utile de 
présenter à la Société un petit malade de 6 ans, que nous sui¬ 
vons depuis quelque temps. 

Cet enfant est amené le 16 juin 1923, parce que sa mère a remarqué 
qu’il boit des quantités anormales de liquide (5 à 6 litres environ) et 
se lève plusieurs fois la nuit pour boire. 

Cette polyurie paraît remonter à un an, sans qu’on en puisse pré¬ 
ciser exactement le début. Rien d’intéressant à noter dans les antécé¬ 
dents de l’enfant. Le père et la mère bien portants ont eu 7 autres 
enfants chez lesquels ils ne signalent rien d’anormal. Notre malade, 
né à terme, nourri au sein, élevé à la campagne, n’a jamais eu de ma¬ 
ladie infectieuse, et l’on ne retrouve aucune cause susceptible d’ex¬ 
pliquer son état actuel. 

A son entrée dans le service, l’enfant émet 3.500 gr. d’urines, boit 
une quantité égale de liquide, mais n’a pas de polyphagie. Les urines 
sont claires, très pâles, et ne contiennent pas de sucre, constatation 
faite à plusieurs reprises et sur des échantillons d’urines prélevés 
toutes les heures. 11 s’agit donc bien de diabète insipide. 

L’enfant est mis au « régime normal », et on le laisse boire à sa 
soif; pendant quelques jours le volume des urines oscille entre 3.500, 
3.000, 3.600 grammes. 


amylase) avec leur activité normale. Il ne semble donc pas que, chez notre 
petite malade, le pancréas, en tant que glande à sécrétion externe, soit 

(1) Boyd Kaz, Hypopituitarisme type Frôhlich chez un enfant de 9 mois. 
EndocrinnLogy, mai 1921. 
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L’examen chimique pratiqué par M. Frossard, interne 
donne les renseignements suivants ; 

Volume.. 3.600 

de service. 

Acidité (en P0''H®). 

0,065 p. 1.000 

0,234 

p. 24 h. 

Chlorures. 

3,40 - 

12,24 

_ 

Urée. 

4,41 - 

15,87 

_ 

Acide urique. 

0,10 — 

0,36 

_ 

Phosphates. 

0,30 ^ 

1,08 

_ 

Azote total. 

4,90 - 

17,60 


Chaux. 

0,09 - 

0,32 

_ 

Albumine. 

néant 

» 

_ 

Sucre. 

néant 

» 

— 


Les urines sont donc peu concentrées, les sels minéraux, l’urée sont 
diminués. 

L’examen microscopique ne révèle la présence d’aucun élément 
anormal. 

Le dosage d’urée sanguine donne 0 gr. 117 p. 1.000; la constante 
d’Ambard recherchée par M. Frossard est de 0,120. Donc la polyurie 
et la diminution de concentration mises à part, on peut dire que le 
fonctionnemfint rénal est normal. 

La recherche des signes révélateurs, soit d’une altération hypophy¬ 
saire, soit d’une lésion nerveuse parahypophysaire s’imposait, nous 
l’avons faite avec soin, elle est restée négative. 

Aucun trouble nerveux à signaler, tant au point de vue moteur, 
sensitif, qu’au point de vue des réflexes. 

L’enfant s’occupe et joue avec les aut'-es enfants comme s’il était 
bien portant. Son intelligence paraît assez éveillée pour un enfant 
ayant toujours vécu à la campagne et n’ayant jamais fréquenté l’école. 
11 présente seulement une émotivité exagérée se manifestant par 
des crises de larmes éclatant à propos d’un examen ou même sans 
raison apparente. On ne peut le considérer toutefois comme un dégé¬ 
néré et rattacher son diabète aux faits de polyurie des dégénérés. 

11 n’existe aucun signe d’hyperlensiun intracrânienne. 

L’examen oculaire, pratiqué par M. Foulard, ne révèle rien d’anor- 
oial ; pas d’hémianopsie ; pas de lésion du fond de l’œil. 

La radiographie de la base du crâne montre une selle turcique de 
conformation normale. 

La ponction lombaire donne un liquide coulant goutte à goutte, 
•clair, contenant 0 gr. 25 d’albumine (lube de Sicard), un élément 
par mm® à la cellule de Nageotte. Remarquons d’ailleurs que la ponc¬ 
tion lombaire n’a pas sensiblement fait bàisser le taux de la diurèse. 
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C’est à peine, si dans les 24 heures gui la suivent, on noie un 
fléchissement de 500 gr. dans le volume des urines. 

Nous n’avons pu pratiquer ta méthode des tests biologiques (adréna¬ 
line, et hypophyse) par spite de l’indocilité de l’enfant. 

Vinjection intra-musculaire d’extrait de lobe antérieur d'hypophyse ne 
détermine apcune élévation de température. 

Après ingestion de 150 gr. de glucose, suivie d’une injeptipn d’extrait 
de lobe postérieur, nous n’avons trouvé aucune trace de sucre dans 
les nrines préleyées d’heure en heure. 

Ajoutons que l’enfant présente un développement normal, a un corps 
bien proportionné, n’est pas ob.èse. Il pèse 15 kgr. 850 ; mesure 101 cm. 
avec un buste de 57 cm. (rapport de Manouvrier 0,77). 11 a un péri¬ 
mètre thoracique xiphoïdien de 55 cm (coefficient de Pignet, 31). 

La radiographie de la main et dp poignet montre un état d’qssiflca- 
tion normal. 

Le métabolisme basal (une seule épreuve pratiquée par M. Stevenin), 
est de 85 (normale à cet âge, 60), donc écart de + 44 p. 100. 

Les organes génitaux présentent le développement habituel à cet 
âge, les 2 testicules spnt perçus dans les bourses. 

La peau de coloratiop normale, non épaissie on infiltrée, est sèche, 
l’enfant n’a pas de forte transpiration même pendant les jours de 
grapde chaleur. Les cheveux, les sourcils sont bien fournis. 

Les fonctions digestives s’effectuent régulièrement. L’enfant a bon 
appétit, mais sans polyphagie, et, fait à noter, aucune constipation. 

L'examen des poumons ne dénote aucune modification pathologique, 
ce qui est confirmé par l’examen radioscopique. L’enfant qui a tou¬ 
jours vécu à la campagne a d’ailleurs une cuti-réaction négative. 

Les bruits du cœur sont normaux ; le pouls à 64 ; la tension arté¬ 
rielle (au Vaquez) de 10-5. 

Nous n’avons retrouvé aucun signe d’hérédo-syphilis : aucune lésion 
cutanée ou rnuqueuse, foie et rate normaux, pas de stigmates osseux 
ou dentaires ; la répcfion de Bordet-Wasssermann est négative dans le 
sang et le liquide céphalo-rachidien. 


En somme il s’agit d'un enfant présentant une polyurie mar¬ 
quée, avec éliminations rénales normales, enfant bien constitué, 
non obèse, avec organes génitaux bien développés. 

Aucun symptôme ne permet de rapporter cette « polyurie essen¬ 
tielle » à une lésion hypophysaire : il n’y a ni hérniano^sie, ni 
modification de la selle turcique ; ni obésité, ni troublés génitaux ; 
l’injèction de lobe antérieur d’hypophyse est sans effet, et l’élévâ- 
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lion du seuil de tolérance des hydrates de carbone ne nous paraît 
pas suffisante à elle seule pour affirmer l’existence d’une lésion 
hypophysaire. 

L’examen du système nerveux ne révèle également aucun élé¬ 
ment pathologique ; pas de signe d’hypertension intracrânienne, 
liquide céphalo-rachidien normal, pas de signe clinique ou séro¬ 
logique d’hérédo-syphilis pouvant faire penser à une lésion spé¬ 
cifique de la base. A cet égard notre observation reste jusqu’à 
présent complètement négative et l’étiologie en est tout à fait 
obscure. Toutefois, ici comme dans tant d’autres cas, l’action de 
l’opothérapie hypophysaire est remarquable. Après avoir cherché 
l’état des urines en déhors de tout traitement, avoir constaté que 
les urines de la nuit sont un peu plus abondantes que les urines 
du jour, et que la quantité des urines est à certains jours 'supé¬ 
rieure à la quantité des boissohs, nous avons vérifié chez notre 
malade le mode d’action de l’injection d’extrait de lobe postérieur 
d’hypophyse. 

Lé 21 juin, à titre d’essai, nous pratiquons une injection sous- 
cutanée de un deihi-centimètre cube d’extrait de post-hypophyse 
Choay (soit 0 gr. 025) : en 24 heures le volume des urinés tombe 
de 3.600 gr. à 1.250' gr. L’action de l’hypophyse est donc nette, 
immédiate, mais elle est peu durable comme lè montre l’examen 
des urinés recueillies dé 4 en 4 heùres. 

A la 4® heure après l’injection le volume, des. urines est de 385 gr. 

- s'é _ - 105 

— 12e _ _ — 110 

- 16^ _ _ 75 

_ 200 • — _ _ 150 

-240 - - - 500 

— 280 — — — l-iOO 

_ 3-20 — — — l-2b0 

En somme, après la 20® heure, l’action de l’injection commence 
à ne plus se faire sentir. 

Pendant 3 jours- nous nous abstenons d’injections, immédiate¬ 
ment le, taux des urines remonte à 4.500 puis 5.000 gr. 

Nous recommençons alors unenouvellesérie d’injections (chaque 
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jour un demi-centimètre cube d’extrait matin et soir). La quantité 
des urines diminue aussitôt, oscillant autour d’un taux moyen 
de 1.800 gr. Un nouvel examen d’urines pratiqué à ce moment 
donne les chiffres suivants : 


Volume . . . 

2.000 


Acidité . . . 

0,63 p. 100 . 

. . 0.150 p. 244 

Chlorures . . 

1,76 - 

. . 3,30 — 

Ui'ée .... 

6,19 - 

. . 12,38 — 

Acide urique . 

0,13 - 

. . 0,30 - 

Phosphates . . 

2,86 — 

. . 5,72 — * 

Azote total . . 

6,30 — 

. . 13,00 — 

Chaux. . . . 

0,20 - 

. . 0,40 — 


Donc concentration encore faible avec légère phosphaturie et 
décalcification. 

Cependant cette dose de 1 centimètre cube par jour paraît insuf¬ 
fisante, les urines augmentent de nouveau atteignant 2.700. Nous 
pratiquons alors 2 injections par jour, une de un demi-centimètre 
cube, l’autre de 1 centimètre cube; elles produisent le résultat 
cherché, c’est-à-dire la baisse des urines à 1.200 [grammes. 

A titre de contre-épreuve nous'laissons le malade 48 heures 
sans traitement, la polyurie réapparaît immédiatement (3.500. 
4.000 gr.); l’on constate en même temps, par l’étude des urines 
recueillies de 4 en 4 heures, que l’augmentation de volume des 
urines précède celle des liquides ingérés. 

Ce traitement discontinu a donc montré dans notre cas, en 
dehors de toute influence psychique, l’action évidente de l’injec¬ 
tion d’extrait hypophysaire pourvu qu’on emploie des doses suffi¬ 
santes. Cette action est absolument superposable à celle notée dans 
les observations antérieures et notamment dans celle publiée par 
l’un de nous enl914 avec M. Faure-Beaulieu (1) et qui, après celles 
de Farini, de Borner et de Van der Velden, établissait indiscu¬ 
tablement l’influence de l’opothérapie hypophysaire. Depuis bien 
d’autres cas sont venus confirmer cette remarquable action (2). 

(1) P. Lereboullet et Faure Beaulieu, Soc. Méd. des hâp., 20 mars 1914. 

(2) P. Lereboullet, Diabète insipide et hypophyse. Annales de la Faculté de ' 
Médecine de Montevideo, décembre 1917. 

Opothérapie hyphosaire et diabète insipide. Paris Médical, !•' novembre 1919. 
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Celui que nous présentons aujourd’hui est particulièrement net, 
mais montre bien combien passagère est cètte action, puisque, 
pour obtenir qu’elle se prolonge pendantles 24heures, nous avons 
dû répéter deux fois l’injection. 

On a dans ces derniers temps, à la suite des constatations de 
lllumgart (1), essayé d'administrer l'extrait hypophysaire par voie 
nasale. Nous avons essayé de faire priser dans la journée à notre ma¬ 
lade une poudre de post-hypophyse préparée par M. Choay ou 
mieux, de la lui insuffler. Nous avons pu constater qu’elle fai- 
saitbaisser le volume des urines mais quecette action était irrégu¬ 
lière et inconstante et que, pour arriver à des résultats s’ap¬ 
prochant de ceux des injections, il fallait employer des doses 
doubles ou triples, l’action restant même alors extrêmement 
variable. Nous croyons donc qu’il faut rester fidèle aux injec¬ 
tions. 

Dans quelle mesure les injections répétées de post-hypophyse 
auront-elles dans le cas de notre petit malade une action plus du¬ 
rable ? Il est impossible de le dire, mais il est probable que, 
comme dans les faits antérieurs, cette action restera temporaire, 
différant en cela de celle de l’insuline sur la glycosurie qui, chez 
une de nos mgilades tout au moins, a paru plus complète, trans¬ 
formant de façon durable les caractères et l’évolution du diabète 
sucré. Celle de la post-hypophyse dans le diabète insipide, au 
moins aussi remarquable au point de vue immédiat, est le plus 
souvent tout à fait temporaire, ce qui en limite malheureusement 
l’application. 

Telle qu’elle est, elle est assez marquée pour être une fois de 
plus mise en lumière, si surtout on l’oppose à l’action insignifiante 
de la ponction lombaire qui a pourtant été considérée dans d’autres 
cas, notamment par Lhermitte, comme plus active que l’opo¬ 
thérapie . 

Nous n’avons pas retrouvé l’hérédo-syphilis dans les antécédents 
de notre petit malade. La fréquence avec laquelle elle a toutefois 
été relevée à l’origine du diabète insipide justifie un essai théra- 

(1) Rr.uMGART, Arch. of inters. Medicine Chicago, 15 avril 1922. 
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peutique dans ce sens et nous nous réservons de le mettre en 
ceuvré (1). 


NOUVELLES 

Congrès des Pédiatres de langue française. 

Le Congrès des Pédiatres de langue française aura lieu à 
Bruxelles les 4, 5, 6 et 7 octobre prochains. — La dernière jour¬ 
née sera consacrée à une tournée au front de guerre et à des 
visites à certains établissements spéciaux d’hygiène et de cures 
pédiatriques. 

Les questions suivantes ont été mises à l’ordre du jour : 

Jeudi 4. — Les Pneumococcies prolongées de l’enfance. Rappor¬ 
teur : M. le docteur GARDNER(Lyon). 

Vendredi 5. — Le diagnostic et le traitement de l’invagination 
intestinale. Rapporteur : M. le docteur Raphaël Massart [Paris). 

Samedi 6. — Le traitement des anormaux. Rapporteur : M. le 
docteur Decroly (Bruxelles). 


(1) Depuis la présentation de notre malade, nous avons, sans àuciin effet 
sur ta glycosurie, mis en teuvre un traitement mercuriel. D’autre pattj en 
raison d’un récent travail de MM. Camus, Gournay et Fitter sur le rôle des 
bases puriques dkns la polyurie, nous avons recherché les bases puriques 
dans les urines, mais nous n’avons trouvé que des chiffres inféneùfs à la 
normale. 


5474.— Tours, imprimerie E. Arrault et C”. 
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SoMMAiBE : M. Ombredasne. Résultats obtenus par des interventions successives 
dans un cas de paralysie infantile d’un membre inférieur. — MM. Jules 
Renault, Pierre-Paul Levt et André Caïn. Pâleur paroxystique chez 
un nourrisson; persistance du canal artériel. Discussion : MM. Duhe.\i, 
Tiiier, Nobécoubt, Apert, Gillet. — M. G. Schrbiber. Un cas d’eiicépbalitc 
ctiquetéeléthargique, vraisemblablement syphilitique. Giscussiore;MM. Coiiby, 
Debré, Marfan. Tixier, Apert, Marpan. — M. Weill-Hallé. Vomisse¬ 
ments habituels et hérédo-syphilis. Discussion .’M. Marfan. 

Décorations : 

Congrès de l’Association des pédiatres de langue française à Bruxelles. 


Résultats obtenus par des interventions successives dans un cas 
de paralysie infantile d’un membre inférieur. 

Par L. O.MDRÉDANNE. 

La fillette que je vous présente, âgée de 10 ans, est un bel 
exemple des résultats que peuventfournir des opérations patientes 
et successives dans certaines formes graves de la paralysie infantile. 

Son membre inférieur gauche était, pour ainsi dire complète¬ 
ment paralysé depuis sa première enfance. Le raccourcissement 
total par retard de croissance atteignait environ 5 cm. Le pied 
était complètement ballant. 11 restait quelques éléments contrac¬ 
tiles dans le droit antérieur de la cuisse, et son tenseur du fascia 
lata était consewé. Quelque puissance persistait aussi dans le 
biceps. Le genou était en genu valgum accentué et la rotule se 
luxait dès qu’on fléchissait le genou. 

U’’ temps. — Je procédai à la contention de la rotule par téno- 
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dèse trans-osseuse an moyen du tendon du demi-tendineux. J’ai 
décrit ailleurs cette opération. 

2® stade. — Au moyen d'appareils plâtrés successifs, je provo¬ 
quai progressivementl’hyperextension du genou, et finis par créer 
une attitude de recurvatum. 

3^ temps. — Pour utiliser ce recurvatum, et l’obliger à se pro¬ 
duire automatiquement dans la marche au moment de l’appui 
unilatéral sur le membre malade, il était alors nécessaire de blo¬ 
quer le pied sur la jambe en attitude d’équin léger : c’est un fait 
connu sur lequel je n’insisterai pas ici. 

Mais au lieu de réaliser ce blocage par triple arthrodèse comme 
je l’ai fait souvent, j’ai, chez cette fillette exécuté la double ar¬ 
throdèse médio-tarsienne et sous-astragalienne destinée à suppri¬ 
mer les mouvements de torsion du pied en dedans et en dehors. 
Puis, pour supprimer la flexion du pied tout en conservant les 
mouvements d’extension qui sont avantageux à garder, j’ai placé 
à la manière de Putti une butée antérieure sur l’astragale. 

J’ai, pour cela, taillé dans le tibia sain un greffon que j’ai piqué 
dans la trochlée astragaliennè, de manière que l’extrémité débor¬ 
dante de ce greffon vint buter au-devant de la mortaise tibio- 
tarsienne dès que le pied arrive au voisinage de l’angle droit : de 
cette façon la flexion est limitée, l’extension ne l’est pas. 

L’enfant a dû être munie d’une genouillère légère, permettant 
librement la flexion du genou mais s’opposant à l’exagération du 
recurvatum. D’autre part elle porte sous sa chaussure une cale de 
5 cm. destinée à compenser le retard de croissance du membre. 

Ainsi appareillée, cette enfant marche seule et sans canne, non 
point élégamment, mais solidement et sans fatigue comme vous 
pouvez vous en assurer. 


Pâleur paroxystique. Persistance du canal artériel. 

Par iMM. Jules Renault, Pierbe-Paul Lévy et André Gain. 

Nous apportons à la Société de Pédiatrie l’hisloire d’un nour¬ 
risson mort à 2 mois, après avoir présenté, à plusieurs reprises. 
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des accidents de dyspnée s’accampagnant de pâleur exlrêtne et 
cher lequel les lésions nécropsiques révélaient uniquement de 
l’atélectasie pulmonaire et la persistance d’un canal artériel de 
grandes dimensions. 

n s’agit d’un enfant né à terme de parents jeunes, 30 et 20 ans, ne 
présentant pas de tares antérieures'notables ; en particulier, il n’existe 
pas chez eux d’antécédents syphilitiques avérés, personnels ou hérédi¬ 
taires. 

Cependant deux accidents obstétricaux ont précédé la venue de cet 
enfant : peu de temps après le mariage a lieu une première fausse 
couche de 6 semaines. Un an plus tard, après 7 mois de grossesse 
normale, les mouvements cessent d’être perçus et deux mois après la 
mère accouche d’un fœtus mort et macéré. 

Une réaction de Wassermann fut pratiquée avec le sang du père et 
de la mère : elle fut chez tous deux négative. Néanmoins, dès l’appa¬ 
rition des premiers signes d’une troisième grossesse, la mère fut sou¬ 
mise à un traitement mixte d’arsénohenzol et de cyanure de mercure, 
par doses alternées, durant toute la gestation. 

L’accouchement pratiqué par le professeur Jeannîn avait lieu à 
ternie, le 1" janvier 1923. L’enfant pesait 3 kgr. 123 et semblait très 
vivace. Aucune malformation extérieure n’était visible ; l’examen mi¬ 
nutieux des organes ne révélait aucune tare viscérale; en particulier, 
à rauscullation du cœur, on n’observait aucune anomalie de rythme 
ni de timbre. 

L’enfant est mis au sein de la mère et prend 7 tétées par 24 heures. 
Durant le premier mois, il ne se passe aucun incident notable. La 
courbe d’accroissement est satisfaisante, exception faite d’un temps 
d’arrêt du'9° au 13® jour ; à ce moment, la quantité de lait maternel 
est reconnue insuffisante ; l’administration supplémentaire de 
150 grammes de lait de vache redonne à la courbe des poids son allure 
ascendante normale. 

Ces symptômes rassurants nous donnèrent une fausse sécurité ; en 
réalité, des incidents minimes, dont la signification ne devait appa¬ 
raître que plus tard, se produisaient déjà. Ils alarmaient la mère. Elle 
avait constaté que parfois l’enfant, dès qu’il était au sein, pâlissait- 
cette pâleur inconstante ne survenait qu’à certaines tétées et disparais¬ 
sait après quelques minutes de repos. Comme il existait en même 
temps des petits troubles intestinaux et»de l’érythème fessier, les 
crises de pâleur que nous n’avions pu observer à cette époque devaient, 
pensions-nous, être rapportées à des coliques intestinales. Nous 
n’avions jamais vu l’enfant dyspnéique ; la garde-malade se souvînt 
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d’avoir assisté à de courtes crises d’anhélalion ; pendant une matinée, 
elle crut que l’enfant « avait un cheveu dans la gorge » et tâcha de 
l’en débarrasser. 

Vers la fin du premier mois, mis en éveil par les répits de l’entou¬ 
rage, nous avions recherché avec soin l’existence d’une lésion car¬ 
diaque congénitale ; mais, à vrai dire, rien ne permettait de la soup¬ 
çonner. L’absence de souffles ne nous aurait pas empêché d’en faire le 
diagnostic si d’autres signes tels que cyanose, dyspnée marquée, dé- 
failllances du pouls, avaient pu l’appuyer. D’autre part, l’accroisse¬ 
ment de poids plaidait contre l’hypothèse d’une malformation. 

Au début de février, l’enfant présenta un coryza, suivi de trachéo¬ 
bronchite légère. A ce moment, la dyspnée fut manifeste et l’enfant 
resta haletant pendant 24 heures ; durant cette période, il y eut une 
crise prolongée de pâleur des téguments et des muqueuses. Le pouls 
était très rapide ; on observait du tirage sus et sous-sternal, sans cor¬ 
nage, sans stridor. Le nombre des respirations était modérément aug¬ 
menté, l’expiration plaintive mais non « crachée ». 

L’enfant mis sur le dos ne paraissait pas plus gêné pour respirer 
qu’en position ventrale; sur la constatation de ce signe négatif, nous 
avons écarté l’hypothèse d’une hypertrophie du thymus. 

M. Weill-Hallé a ausculté l’enfant à cette époque; il crut percevoir 
dans la région xiphoïdienne un souffle imprécis qu’il ne retrouva_pas 
lors d’un examen ultérieur. Nous avons aussi recherché l’existence de 
souffles postérieurs, sur le côté gauche de la colonne vertébrale, souf¬ 
fles auxquels François Fi-anck et Giilet attachent une importance par¬ 
ticulière. Jamais nous n’en avons perçu. 

L’estomac était fortement ballonné ; nous avons pensé que sans 
doute la présence d’une grande quantité d’air dégluti dans la poche 
gastrique n’était pas étrangère à la gêne cardio-respiratoire. Une bron¬ 
chite minime et sans réaction thermique ne pouvait certes en être 
rendue responsable. 

A partir de cette époque, avec des accalmies, on imt observer plus 
souvent des crises de pâleur accompagnées de polypnée. Elles reve¬ 
naient surtout à l’occasion des tétées. Leur durée était de quelques 
minutes à 2 ou 3 heures. 

Jamais l’enfant n’a été cyanotique. Au moment des crises, il appa¬ 
raissait dans ses draps, blanc comme un cadavre, les lèvres cireuses, 
les ongles décolorés, la peau froide ; les ailes du nez battaient modé¬ 
rément, la respiration était courte et plaintive. On comptait par mi¬ 
nute environ SU à 60 mouvements thoraciques scandés par un tirage 
pénible. Quand la crise prenait fin, il y avait émission de gaz par 
l’anus. 

Le 2 mars, la dyspnée et le tirage revêtirent des caractères particu- 
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liers d’intensité. Bien qu’aucun obstacle laryngo-trachéal ne parut être 
en jeu, comme l’auscultation ne jugeait pas un état aussi angoissant, 
nous avons demandé à M. Weissmann d’examiner les voies respira¬ 
toires supérieures. Au cours d’un examen difficile qui redoubla la gêne 
respiratoire, il reconnut qu’on ne pouvait incriminer aucun obstacle 
laryngo-trachéal. 

Malgré l’absence des signes soinatiques de l’hypertrophie du thymus 
et d’une malformation cardiaque, nous étions hantés par la crainte de 
l’existence de l’une ou'l’autre de ces affections et il fut décidé de re¬ 
courir le lendemain à l’examen radioscopique. L’enfant mourut dans 
la nuit. 

Autopsie pratiquée le 4 mai’s. 

A l’ouverture du thorax, les poumons apparaissent fortement rétrac¬ 
tés sur leur pédicule. Leur surface est lisse, sans exsudais. Des zones 
atélectasiées alternent avec quelques placards d’emphysème. Leur con¬ 
sistance est souple, sans élasticité ; ils ne crépitent pas sous le doigt. 

Leur structure est normale; ils ne sont pas sclérosés, ne présentent 
pas de noyaux indurés ni de foyers de congestion ou d’apoplexie. 

Les ganglions du hile sont normaux. 

Le thymus a un volume et une coloration ordinaires. 

Le cœur est très augmenté de volume, mais son augmentation est 
constituée uniquement aux dépens du venlricule gauche. On a en petit 
l’image du cœur du mal de Bright. Le yentricule droit n’est pas dilaté; 

11 en est de même des oreillettes droite et gauche. 

Le péricarde est intact. 

Du ventriculegauche, l’aorte s’élève, en apparence normale dans sa 
disposition et son calibre. L’isthme notamment n’est pas rétréci. La 
crosse et l’aorte descendante ne sont pas modifiées. 

L’artère pulmonaire, née du ventricule droit, s’enroule normalement 
autour de l’aorte ; elle oITre la bifurcation habituelle, elle n’est ni di¬ 
latée ni aplasiée. 

Mais l’on est frappé, sans avoir besoin d’écarter l'un de l’autre les 
deux troncs vasculaires, de l’existence d’un canal de jonction, long de 

12 millimètres, d’un calibre uniforme de 4 millimètres, d’apparence 
artérielle et débouchant à angle droit tant dans l’aorte que dans l’ar¬ 
tère pulmonaire. 11 naît de la partie supérieure de l’aorte ascendante 
et rejoint l’artère pulmonaire avant sa bifurcation. Sa direction géné¬ 
rale est à peu près horizontale. 

Ce canal est perméable dans toute son étendue et admet facilement 
dans sa lumière une sonde cannelée ; après ouverture, on ne peut 
noter l’existence ni de valvules ni d’éperon à l’une ou l’autre de ses 
extrémités. 
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L’ouverture des cavités cardiaques montre qu’il ii’y a pas transpo¬ 
sition vasculaire et qu’il n’existe pas d'autre malformation que la per¬ 
sistance du canal artériel'. 

Le ti-ou de B'otal n’est pas perméable, la cloison intraventriculaire 
est-complète, l'artère pulmonaire est normale. 

A la coupe, la paroi du ventricule gauche ainsi que ses muscles pa- 
piUlaiEes apparaissent extrêmement hypertrophiés. 

La .suite de l’autopsie ne-nous a révélé rien d’important et ne mérite 
pas de-mention spéciale. 


Cette observation est intéressante en plusieurs points, surtout 
si on la compare aux faits analogues recherchés dans la littérature 
médicale. 

Les cas de persistance isolée du canal artériel, c’est-à-dire de 
persistance constituant Tunique malformation cardiaque sont 
rares relativement aux cas de malformations multiples. On en 
trouve cependant clans la littérature française et étrangère des 
exemples assez nombreux., 

Au travail de M. Gérard (1900) vient s’adjoindre la revue géné- 
ralte deM. Gillet (1910), ce sont ensuite les relations de MM. Laubry 
et Pozzi (1920). La même année, MM. Variotet Bouquier publient 
4 cas, observés en même temps, de persistance simple du canal 
de:BotaL La thèse de M. Humbert (1920), faite dans le service, de 
M. Clerc, est surtout consacrée: à Tétude des formes latentes. Les 
ouvrages classiques récents (Vaquez, Laubry et Pezzi) donnent des 
renseignements complets sur celte affection. 

Notre observation incite à faire quelques remarques suggérées 
par le groupement des faits anatomiques, et des faits cliniques,. 

Falüs anatomiques.. —AiL’autopsie, nous avons constaté l’exis¬ 
tence d’un canal artériel distinct et largement perméable, d’une 
hypertrophie considérable, avec dilatation d'u ventricule gauche, 
sans dilatation du, ventricule droit, d’une atélectasie pulmonaire 
assez étendue sans.lésions de broncho-pneumonie ni.de congjeslion 
pulmonaine. Aux autres organes,, nien-d;’anormali m’a été. constaté. 

Le canal était de grandes dimensions. 11 formait avec éhacnn 
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des 2 gros vaisseaux artériels qu’il unissait un angle à peu près 
égal. C’est là un dispositif assez rare. Tantôt il y a simple accole- 
ment avec communication de l'aorte et de l’artère pulmonaire, 
tantôt le canal a une existence propre, mis ses dimensions sont 
d’ordinaire assez réduites par rapport à celles des gros troncs 
vasculaires. Enfin il fait presque toujours avec l’un d’eux un angle 
plus aigu qu’avec l’autre, au lieu d’offrir la disposition en barreau 
d’échelle. 

Chez notre nourrisson, le calibre du caual était partout uni¬ 
forme; d’après Rokitansky, le conduit se présente le plus souvent 
comme un entonnoir à large ouverture tournée du côté de l’aorte. 

Dans les observations de MM. ’Variot et Bouquier comme dans 
les nôtres, le calibre du conduit était large et régulier. 


L’atélectasie pulmonaire est notée dans la plupart des observa¬ 
tions où la survie n’a été que de quelques mois après la nais¬ 
sance. 

Par contre l’hypertrophie du ventricule gauche constitue l’in¬ 
verse de la règle; aussi nous sommes-nous bien assurés qu’il ne 
s’agissait pas d’un ventricule droit chez un enfant porteur d’inver¬ 
sion viscérale par exemple. Tel n’était pas le cas et aucune erreur 
n’a été commise. 

En fait, les protocoles d’autopsie mentionnent toujours une di¬ 
latation du ventricule droit ou tout au moins une prédominance 
de la dilatation et de l’hypertrophie du ventricule droit sur celles 
du gauche. Nous ne trouvons que dans l’observation de MM. Va- 
riot et Bouquier relative à un nourrisson (Soc. méd. hôp., 30 jan¬ 
vier 1920) la notion d’un ventricule gauche un peu plus épais que 
le droit. Dans les 4 cas observés simultanément par ces auteurs, 
ils insistent sur la constatation d’un processus congestif pulmo¬ 
naire ; celui-ci manquait dans notre cas. 

Après tant d’autres, pouvons-nous, partant des lésions consta¬ 
tées, interpréter la pathogénie de la persistance du canal de 
Botal ? Nous ne le pensons pas et nous abstiendrons dé le tenter. 
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On sait que Stiénon, pour expliquer le mécanisme de l’oblitéra¬ 
tion du conduit, fait jouer un grand rôle à la dilatation de l’isthme 
aortique qui, survenant peu après la naissance, comprime latéra¬ 
lement la lumière du canal encastrée dans la paroi aortique. La 
persistance d’un isthme aortique étroit pourrait venir à l’appui de 
cette théorie, dans les cas de persistance de la perméabilité. Mais, 
sûr la pièce examinée, nous n’avons pas constaté qu’il en fût 
ainsi ; d’ailleurs l’insertion presque à angle droit du conduit sur 
l’aorte n’eût pas permis une compression efficace. 

Pourquoi l’enfant, dont nous avons suivi la maladie est-il mort 
à peine âgé de 2 mois ? On sait, et M. Laubry y a insisté, que de 
toutes les lésions congénitales, c’est peut-être la persistance du 
canal artériel qui offre le moins de gravité. 

Les 4 nourrissons dont MM. Variot et Bouquier ont rapporté 
l’histoire portaient des lésions d’apoplexie pulmonaire. C’étaient 
des prématurés ; pour des raisons cliniques les auteurs pensent 
pouvoir écarter des causes de la mort la débilité congénitale, alors 
que M. Laubry l’incriminerait volontiers. 

Ils invoqueraient plutôt la large persistance du canal pour ex¬ 
pliquer, parle passage du sang de l’aorte dans la circulation pul¬ 
monaire, les phénomènes d’apoplexie observés. 

Chez notre malade, il^ne pouvait s’agir de débilité congénitale: 
né à terme, pesant plus de 3 kgr. à la naissance, il s’était déve¬ 
loppé normalement par la suite. 


L’atélectasie pulmonaire fut-elle la cause de la persistance du 
canal? Il faudrait pour l’admettre supposer que l’atélectasie cons¬ 
tatée à l’autopsie n’avait jamais cessé d’exister depuis la nais¬ 
sance. Elle se serait constamment opposée à l’influence des 
mouvements respiratoires qui succèdent au premier cri sur la 
dérivation du sang dans le territoire de l’artère pulmonaire. 

.A vrai dire, l’atélectasie pouvait tout aussi bien être un corol¬ 
laire de la persistance du canal. En effet, si nous adoptons cette 
hypothèse, on conçoit que les poumons, recevant par l’aorte un 
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sang déjà artérialisé, n’avaient guère besoin de fonctionner pour 
assurer l’hématose; des alvéoles inutiles pouvaient donc rester 
accolés. 

Une de nos constatations anatomiques les plus intéressantes 
réside dans l’hypertrophie considérable du ventricule gauche. 
Elle démontre que, dans la mécanique cardiaque, c’est à l’aorte 
qu’était dévolue presque en totalité l’irrigation de la grande et de 
la petite circulation. Le rôle de l’artère pulmonaire, comme en 
témoigne l’atrophie relative du ventricule droit, était très réduit. 


Les faits clinuiues dominants de notre observation sont la 
latence des signes cardiaques, l’absence de cyanose vraie, l’exis¬ 
tence des crises de pâleur. 

Il n’est pas surprenant que l’auscultation du cœur ne nous ait 
apporté aucun renseignement ; aussi bien chez le nourrisson que 
chez l’adulte, la forme latente de la persistance du canal artériel 
a été décrite en de nombreuses relations. 

L’absence de cyanose permanente est aussi d’observation 
banale ; celle de cyanose paroxystique est plus remarquable. 

Dans de nombreux cas, c'est la cyanose permanente ou paro.xys- 
tique qui seule met sur la-voie du diagnostic. Or, chez notre 
petit malade, elle a fait complètement défaut ; par contre, nous 
avons pu observer un syndrome analogue à de certains égards, 
comme la dyspnée, le changement de coloration des téguments, 
le caractère d’apparition par crises, mais syndrome différent en 
ce fait que la pâleur y remplace la cyanose ; aussi proposons-nous 
pour ce tableau la dénomination de pâleur paroxystique. 

Rappelons que les accès, survenant à l’occasion des efforts, de 
la tétée ou sans cause apparente, consistaient en une pâleur cada¬ 
vérique des téguments et des muqueuses, en même temps que la 
respiration devenait pénible et s’accompagnait de tirage. 

Nous avons recherché dans la littérature des cas semblables au 
nôtre. Dans leur traité des malformations congénitales du cœur, 
MM. Lauhry et Pezzi n’en font pas mention, nonplusqueM. Barié et 
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M. Vaquez dans leurs ouvrages sur les maladies du cœur. Les 
revues que nous avons citées et les publications postérieures, 
telles que les observations de M. Piédelièvre, de MM. Legry et 
Ollivier (Bull, de la Soc. Anat., 1921 et 1922) ne mentionnent pas 
non plus ce symptôme. 

Par contre, Jules Simon avait remarqué que la persistance du 
trou de Botal pouvait s’accompagner d’une teinte pâle des tégu¬ 
ments. 

Son interne Mouls (Rev. mens, des mal. de l’enfance, avril 1888, 
p. 151 j publie l’observation d’une petite fille de 3 mois, morte 
de broncho-pneumonie et chez laquelle existait une inocclusion du 
trou de Botal. Elle présentait une pâleur cadavérique de tous ses 
téguments et des muqueuses. Jules Simon dit « posséder plusieurs 
autres observations du même genre dans lesquelles le mélange 
des 2 sangs par persistance du trou de Botal s’est accompagné de 
pâleur. Aussi propose-t-il pour ces cas le nom de cyanose 
blanche ». 

Ainsi la communication de l’aorte et de l’artère pulmonaire 
par le conduit anormalement perméable et la communication des 
deux oreillettes par le trou de Botal incomplètement obturé pour¬ 
raient, dans certains cas, aboutir à un syndrome commun. 

Peut-on expliquer pourquoi, au moment de la dyspnée paroxys¬ 
tique, il se produisait de la pâleur plutôt que de la cyanose ? Les 
crises étaient-elles d’origine pulmonaire, cardiaque ou réflexe ? 

Il faut écarter l’origine pulmonaire ; une stase dans les capil¬ 
laires pulmonaires aurait retenti d’abord sur l’artère pulmonaire 
et sur les cavités droites, car l’artère pulmonaire était parfaite¬ 
ment perméable jusqu’au ventricule ; d’autre part, nous aurions 
trouvé à l’autopsie des signes de congestion et d’apoplexie pulmo¬ 
naire intenses. 

Convient-il d’invoquer une cause réflexe, d’origine vago-sym- 
pathique ? Il est impossible de l’affirmer, mais une telle hypo¬ 
thèse nous paraît plus proche de la réalité que des explications 
fondées sur des troubles d’hydraulique pure. On conçoit mal en 
effet qu’une perturbation purement mécanique n’apporte pas une 
modification permanente des fonctions cardio-respiratoires. Seule 
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l’intervention du système nerveux permet d’expliquer le caractère 
paroxystique et intermittent de la pâleur. 

On peut comparer la teinte observée chez notre nourrisson à 
l’aspect blafard permanent, mais s’exagérant aussi par crises, des 
sujets atteints d’insuffisance aortique. 

Rapprochons nos constatations anatomiquôs des symptômes 
observés durant la vie. Le ventricule gauche hypertrophié à l’ex¬ 
trême assume à lui seul presque tout le travail de refoulement du 
sang; c’est par l’aorte que passe la masse presque totale du sang 
envoyé dans la grande circulation et dans le territoire de l’artère 
pulmonaire. L’atélectasie peut, nous en avons déjà discuté, être 
k cause de la persistance du canal ou au contraire lui être secon¬ 
daire. 

Quoi qu’il en soit, un étal d’instabilité respiratoire est consécutif 
à celle double anomalie. En effet, les poumons reçoivent à l’aorte 
un sang contenant une certaine proportion d'oxygène; de ce fait, 
ils ont moins besoin de respirer pour l’oxygéner. En retour, le 
cœur gauche et l’aorte reçoivent des poumons qui respirent peu 
un sang relativement pauvre en oxygène. 

A l’état de repos, l’organisme peut tolérer ce déficit ; mais que 
surviennent certains efforts, l’atélectasie fixée en de nombreux 
territoires s’oppose à une hématose suffisante. A ce moment, il 
faut à tout prix que du sang sous forte pression entre dans le do¬ 
maine pulmonaire, par la voie de l’aorte. Pour maintenir cette 
pression, il faut que lé territoire de la grande circulation se res¬ 
treigne, d’où la nécessité de la constriction des vaisseaux périphé¬ 
riques, cause présumée de la pâleur. Un réflexe vago-sympathique 
était sans doute à l’origine de cette vaso-conslriclion. 

Mais malgré ce réflexe, le territoire pulmonaire non atélectasié 
ne pouvait suffire aux besoins de l’hématose, d’autant plus que 
les efforts respiratoires, en créant de l’emphysème vicariant, en¬ 
travaient encore la circulation capillaire. 

, En fait l’enfant est mort asphyxique ; le spasme vasculaire à 
pris fin dans les dernières heures et la teinte des téguments et des 
muqueuses du cadavre était cyanique^ 
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Une dernière remarque s’impose ; la veille de la mort, nous 
avions décidé de procéder à l’examen radiologique._ 

Celui-ci n’avait pas été pratiqué jusqu'alors, parce qu’on hési¬ 
tait à imposer à l’enfant les fatigues d’un transport à l’extérieur. 
Effectué plus tôt, il nous aurait montré l’énorme volume du cœur 
et révélé ainsi l’existence d’une grave cardiopathie. 

Chez le nouveau-né comme chez l’adulte, la radioscopie cardio¬ 
pulmonaire est un moyen d’investigation auquel il faut recourir 
dans tous les cas d’un diagnostic difficile. 

En résumé, la pâleur paroxystique accompagnée de dyspnée, 
chez un nourrisson, doit, au même titre que la cyanose paroxys¬ 
tique, faire suspecter l’existence d’une malformation du cœur. 
N’ayant qu’une observation, il nous est difficile d’affirmer que 
cette pâleur paroxystique soit pathognomonique d’une persis- 
tence du canal artériel. 


Discussion : M. Duoem. — L’hypertrophie du ventricule gauche 
constatée par les auteurs précédents, loin d’être exceptionnelle, 
est au contraire la règle dans les malformations congénitales du 
cœur, qu’il s’agisse d’un cœur en sabot ou d’un cœur en melon, 
La radioscopie révèle toujours un ventricule gauche dilaté. 

M. 'fixiEu a observé un cas de persistance du canal artériel 
chez une jeune fille qui présentait un souffle à timbre tout à fait 
particulier. Ce diagnostic put être confirmé par l’autopsie, car la 
jeune fille succomba quelque temps après à une pneumonie. 

M. Nobécoürt a observé un enfant de 3 mois chez lequel un 
souffle systolique précordial et la cyanose pouvaient faire penser^ 
à une communication interventriculaire avec rétrécissement de 
l’artère pulmonaire ; or, il s’agissait simplement d’une persistance 
du canal artériel. 
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M. Apert. — Je suis en ce moment un nourrisson qui présente 
une pâleur de la moitié sus-diaphragmatique du corps contras¬ 
tant avec une cyanose livide de la moitié sous-diaphragmatique. 
La limite des deux zones est nette et irrégulièrement découpée 
en carte de géographie, avec, dans les régions voisines de la 
ligne irrégulière de démarcation, des îlots hlancs dans la zone 
bleue et des îlots bleus dans la zone blanche. Il n’y a aucune al¬ 
tération des bruits du cœur, mais je ne doute pas qu’il n’y ait per¬ 
sistance du canal artériel avec peut-être atrésie de l’aorte soit à 
l'orifice soit à l’isthme. Cela expliquerait l’anémie de la partie 
supérieure recevant insuffisamment du sang uniquement artériel, 
et la cyanose de la partie inférieure recevant un mélange des deux 
sangs. J’espère revoir cet enfant qui était de passage à Paris, el 
pouvoir à un autre passage faire un examen radioscopique et vous 
en reparler. 

J’ai observé une autre fois la disposition inverse : cyanose pré¬ 
dominant à la moitié supérieure du corps. Dans ce cas j’ai trouvé 
à l’autopsie une transposition des grosses artères avec persistance 
du canal artériel : la tête et les bras recevaient uniquement du 
sang noir, les membres inférieurs un mélange des deux sangs 
grâce à l’afflux du sang rouge par le canal artériel (1). En l’ab¬ 
sence de transposition cette même persistance du canal artériel 
combinée à une atrésie aortique peut expliquer la pâleur de la 
moitié supérieure du corps. 

M. Cille r. — La symptomatologie delà persistance du canal 
artériel est habituellement très embrouillée. Le diagnostic ne peut 
être posé que lorsque le syndrome décrit par François Franck est 
net. 


(1) Apert et Bhézard, Société anatomique, novembre 1906, p. 
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Un cas d’encéphalite étiquetée « léthargique j», 
vraisemblablement syphilitique. 

Par M. Georges Schreiber. 

Les travaux de ces dernières années, tant cliniques [von Eco- 
nomp, Netter, Findlay, etc.) qu’ea:pénme/i/aHa;(HarvieretLevaditi) 
ont permis d’identifier dans le groupe confus des encéphalites ai¬ 
guës une forme autonome due à un germe spécial : l’encépha¬ 
lite léthargique ou épidémique. Comme le fait très justement ob¬ 
server M. Harvier (1), de même qu’il existe une poliomyélite épi¬ 
démique [maladie de Heine-Medin) à virus spécifique, distincte 
des poliomyélites qui suivent certa'înes maladies infectieuses de 
l’enfance, de même il existe une encéphalite épidémique [maladie 
d'Economo) à virus spécifique, que nous devons différencier des 
encéphalites aiguës compliquant la rougeole, la scarlatine, la 
grippe, etc. 

Au point de vue étiologique, l’existence d’une encéphalite léthar¬ 
gique spécifique paraît nettement établie, mais au point de vue 
symptomatologique et clinique lu différenciation entre la maladie 
d’Economo et les autres formes d’encéphalites est souvent malai¬ 
sée. Mon maître M. Comby, qui a eu le mérite d’attirer l’attention 
sur la fréquence des encéphalites aiguës dans l'enfance et qui n’a 
cessé d’en recueillir des observations depuis 15 ans a insisté en 
maintes circonstances sur les difficultés d’un diagnostic étiolo¬ 
gique précis. Le fait quej’ail’honneur de rapporter vient àTapptij 
de cette opinion. 

Le jeune Étienne N... à la fin de 1917, étant âgé de 2 ans et demi, 
présenta subitement tous les symptômes caracLéristiquee d’une en- 
céphalile aiguë. Après un début fébrile (38°, .5) avec somnolence accen¬ 
tuée, l’enfant fit du strabisme de l’œil gauche puis une hémiplégie 
spasmodique gauche plus accentuée au niveau du membre supérieur. 
Les symptômes paralytiques de la face et d.u membre inférieur fu¬ 
rent transitoires, mais la maladie laissa comme séquelle une parésie 


(1) H.vrvier, Soc. de pédiatrie, 15 février 1921. 
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spasmodique du membre supérieur gauche avec un certain degré d’atro¬ 
phie, réduction fonctionnelle accentuée, pronation forcée de l’avant- 
bras, mouvements athétosiques, etc. L’enfant actuellement âgé de 
9 ans a conservé cette paralysie avec athétose, mais par ailleurs son 
aspect et son développement sont satisfaisants; son intelligence et son 
caractère sont absolument normaux. 

Il me paraît inutile de m’étendre plus longuement sur les reli¬ 
quats nerveux que présente cet enfant. La persistance d’une pa¬ 
ralysie spasmodique avec athétose permet d’incriminer une encé¬ 
phalite aiguë remontant à sept ans. Reste à discuter la cause. 

Jusqu’à l’année dernière, ce cas fut étiqueté encéphalite lé¬ 
thargique par des spécialistes qualifiés. L’enfant présentait les 
symptômes cardinaux de la maladie (somnolence, paralysie ocu¬ 
laire, fièvre); il avait été pris brusquement sans être atteint d’au¬ 
cune autre maladie infectieuse fgrippe, fièvre éruptive, ty¬ 
phoïde, etc.); d’autre part l’encéphalite épidémique sévissait à 
cette époque dans différents pays de l’Europe centrale et occi¬ 
dentale. Ces différentes considérations plaidaient en faveur de 
l’hypothèse formulée. Par ailleurs la syphilis paraissait hors de 
cause. 

Or un fait nouveau des plus importants se produisit en no¬ 
vembre 1922, de nature à modifier ce. diagnostic étiologique. Le 
père du petit malade, âgé dè 50 ans, fut reconnu atteint d’une pa¬ 
ralysie générale et la réaction de Wassermannfut trouvée chez lui 
très fortement positive, alors que précédemment il avait nié de 
bonne foi être syphilitique. Cette constatation incita naturellement 
à établir un rapprochement entre la maladie du père et de l’enfant. 
Une réaction de B.-W. pratiquée avec le sang de ce dernier fut 
trouvée négative ; d’autre part, on ne put déceler chez lui aucun 
stigmate de syphilis héréditaire à part une implantation irrégu¬ 
lière des dents, mais l’examen des antécédents familiaux collaté¬ 
raux fournit des renseignements importants. La mère, albuminu¬ 
rique au cours de la dernière grossesse a mis au monde 4 enfants; 
un premier mort-né; le présent petit malade ; une fillette actuel¬ 
lement âgée de 5 ans à R. W négative sans stigmates nets, mais 
avec microdontisme, enfin une autre fillette âgée de 18 mois. 
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d'un poids inférieur à 8 kilogs, très nettement atrophique et ané¬ 
mique. Cette dernière enfant a également une R. W. du sang né¬ 
gative, mais l’hérédo-spécifici té n'est pas douteuse chez elle. 

En résumé notre petit malade présente des antécédents héré¬ 
ditaires syphilitiques non douteux. Son père est paralytique gé¬ 
néral, il a eu un frère mort-né ; il a une sœur nettement atro¬ 
phique. La paralysie spasmodique dont il est atteint ne paraît 
être elle-même que la manifestation d’une encéphalopathie syphi¬ 
litique héréditaire et l’hypothèse d’une encéphalite épidémique 
primitivement envisagée semble devoir être écartée. 

Cette observation nous a paru intéressante à communiquer 
pour montrer que le diagnostic étiologique des encéphalites est 
fort délicat et pour réagir contre la tendance qu’ont certains au¬ 
teurs à incriminer trop hâtivement le virus spécifique de la ma¬ 
ladie d’Economo. Il est nécessaire dans chaque cas de rechercher 
avec soin la syphilis héréditaire en s’aidant de commémoratifs, 
des stigmates, delà réaction de Wassermann et encasdedouteon 
doit instituer sans délai un traitement antisyphilitique énergique. 
Cette ligne de conduite est d’autant plus indiquée que nous ne 
disposons d’aucun traitement réellement efficac contre les encé¬ 
phalites aiguës sporadiques ou épidémiques. 

Discussion : M. Comby pense que, dans cette question si im¬ 
portante et si comple.xe des encéphalites aiguës et des para¬ 
lysies spasmodiques consécutives, on fait une trop large part à 
la syphilis. La plupart des hémiplégies spasmodiques infantiles 
acquises, avec ou sans athétose, avec ou sans crises épileptiformes, 
avec ou sans aliénation mentale, imbécillité, idiotie, sont la con¬ 
séquence d’encéphalites aiguës, dé causes diverses, survenant 
dans les premiers mois ou les premières années de la vie. En 
général la syphilis n’intervient pas : c’est l’encéphalite épi¬ 
démique (rarement accompagnée d’hémiplégie durable); c’est 
l’encéphalite aiguë infectieuse d’origine grippale, pneumo- 
coccique, streptococcique, coqueluchiale, entéritique, etc. Chez 
le jeune enfant, le cerveau est très exposé aux infections ; aussi 
voit-on survenir avec une déplorable fréquence, à la suite de con- 
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vulsions, des troubles psychiques ou somatiques persistants. 

Toutrécenrmentil a observé un gros enfant de 20 mois, ne mar¬ 
chant pas, ne parlant pas, arriéré sous tous les rapports. Il était 
néà terme, facilement, sans manœuvres obstétricales. Les parents, 
jeunes et sains, étaient heureux d’avoir un premier enfant si 
bien venu. 

Allaitement maternel, progrès brillants pendant les premières 
semaines. Au 2“ mois, sans que rien ait pn le faire prévoir, 
l’enfant est pris de fièvre, le thermomètre monte à 41°. En 
même temps, convulsions généralisées pendant toute une journée. 
Après cette invasion effrayante, l’enfant^a changé complètement 
et bientôt on s’est aperçu de son arriération mentale. Ses mem¬ 
bres étaient raides. Exagération des réflexes : quand on veut faire 
marcher l’enfant, il raidit ses membres inférieurs et les croise 
comme dans la maladie de Litlle. Rien à l’auscultation. Aucun 
stigmate syphilitique. II est évident que ce petit malacfe présente 
une sclérose cérébrale diffuse, consécutive elle-même à une encé¬ 
phalite aiguë. 

Quand on remontera dans les antécédents de malades de ce 
genre, on retrouvera presque toujours la même étiologie, la 
même évolution. La syphilis héréditaire ne sera que rarement en 
cause. 


M. Debré. — L’hémiplégie spasmodique avec athétose est très 
rare dans l’encéphalite épidémique. Sa constatation doit faire 
penser généralement à une encéphali te d'autre nature . 

M. Mahfaî» signale qu’on peut observer chez les enfants une 
encéphalite hémorragique syphilitique. 

M. Tixiee a observé deux cas d’encéphalite hémorragique chez 
des enfanta, dont l’un confirmé par l’aulopsie. Dans le second, le 
traitement antisyphilitique n’a donné aucun résultat. 

M. Apbrt, -—Je partage l’avis de M. Debre sur la rarete delà 
localisation hémiplégique des paralysies au cours de l’encéphalite 
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cpidcmique. Je rappelle toutefois un fait que j’ai relaté à notre 
Société, 20 mars 1923, p. 77, relatif à une fillette de deux ans et 
demi. L'hémiplégie flasque absolue avec signe de Babinski et dé¬ 
viation conjuguée de la tête et des yeux réalisait tout à fait la 
symptomatologie de l'hémorragie cérébrale telle qu’on la voit chez 
le vieillard. La mort survint rapidement. L’autopsie montra l’ab¬ 
sence de toute lésion macroscopique et il fallut l’examen histolo¬ 
gique pour montrer des lésions du faisceau pyramidal du pédon¬ 
cule cérébral en rapport avec l’hémiplégie. Ces lésions étaient une 
infiltration leucocytaire périvasculaire qui se retrouvait plus dif¬ 
fuse dans le bulbe et lesçanglions de la base. C’est la lésion qu’on 
trouve dans l’encéphalite épidémique et comme on était enpleine 
épidémie, le diagnostic ne me paraît pas faire doute. 

M. Marfax. — La question de l’opportunité du traitement spéci¬ 
fique ayant été soulevée à propos des encéphalites syphilitiques, 
je pense que ce traitement doit être institué, même si on a la 
conviction que l’hémiplégie n’en sera nullement influencée. Le 
traitement antisyphililique permet, en effet, d’éviter de nouveaux 
accidents, 


'Vomissements habituels et hérédo-syphilis. 

ParM.B. Weill-Hai.lé. 

L’attention a été attirée, dans ces dernières années, par noire 
maître, M. le professeur Marfan et plus récemment dans la thèse 
inspirée par lui de Mlle Donzeau, sur les relations qui peuvent 
exister entre les vomissements habituels du nourrisson et la 
syphilis héréditaire. 

Cette étude offre un intérêt pratique considérable : dans ces 
cas, comme dans beaucoup d’autres où la syphilis intervient, le 
diagnostic doit, en effet, être suivi de la seule thérapeutique 
rationnelle et efficace, à savoir de la médication spécifique. 

Il est en effet remarquable de constater avec quelle facilité cer¬ 
tains estomacs de nourrissons, rebelles à toute alimentation, 
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s’accommodent de l’ingestion d’une solution mercurique et répon¬ 
dent presque aussitôt à l’action du médicament. Mais il faut se 
garder de donner à cette relation de causalité une extension tiop 
grande et d’invoquer, dans tous les cas de vomissements habi¬ 
tuels, une origine spécifique. 

Les observaliong^que nous avons l’honneur de rapporter au¬ 
jourd’hui, offrent précisément un exemple tout à fait saisissant 
de vomissements graves par hérédo-syphilis, et parallèlement une 
autre observation où la même étiologie^ne saurait être invoquée. 

La première concerne une fillette, Françoise B..., âgée de 6 mois 
lorsque nous avons eu l’occasion de la voir pour la première fois. Un 
frère aîné a 2 ans et demi ; il a été nourri trois mois au sein, puis au 
biberon; il est actuellement bien portant. Un deuxième enfant est 
mort à 5 mois et demi ; il avait été nourri au sein 6 semaines, vomis¬ 
sant constamment et a évolué peu à peu vers l’hypothrepsie et la 
mort. 

La jeune Françoise, née à terme, pesajt 3 kgr. FJle a pris, pendant 
trois semaines, le sein maternel et, dès le quinzième jour, a commencé 
à vomir régulièrement. Mise au sein d’une amie pendant 13 jours, 
elle a repris environ 400 gr. puis on la met à l’allaitement mixte avec 
une nourrice à 3 tétées par jour; durant les semaines suivantes, son 
poids augmente d’abord de 165 gr., puis de 135 gr., mais dès la troi¬ 
sième semaine, l’accroissement s’arrête. On supprime la nourrice et 
on essaie ensuite, et avec un égal insuccès, le lait condensé sucré, le 
lait de vache coupé et le bouillon de légumes. Les vomissements se 
répètent, il y a des selles rares, épaisses, dures, odorantes, mêlées de 
grumeaux. 

Depuis 3 semaines, on a remis l’enfant au sein d’une nouvelle nour¬ 
rice ; pendant 13 jours, il a fait un accroissement de 20 gr. par jour, 
avec des selles jaunes bien digérées; mais le poids redevient station¬ 
naire; l’enfant n’absorbe que 80 gr. par tétée ; il semble anorexique, 
mais il ne souffre pas, dort bien, est très calme. 

A l’examen, on trouve un nourrisson pâle et peu développé : il pèse 
à l’âge de 6 mois, 4.630 gr. ; il a donc gagne 1.600 gr. depuis la nais¬ 
sance. On constate l’existence d’un craniotabès très marqué au voisi¬ 
nage des scissures interoccipito-pariétales et sur les deux os voisins. Le 
cœur est normal, la rate sensiblement hypertrophiée ; on ne trouve 
aucun autre stigmate d’hérédo-spécificité. 

Le traitement quotidien prescrit comporte un milligramme de lac- 
late de mercure et 20 centigrammes de chlorure de calcium. 



334 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


Revu le 16 mars 1923, au bout de 15 jours, l’enfant a pris 19 gr. 5 de 
moyenne quotidienne ; le craniolabès est nettement en voie d’amé¬ 
lioration. On poursuit le même traitement. La mère nous signale que 
le frère aîné est atteint de coqueluche et que notre petit malade est 
déjà suspect. 

La coqueluche se déclare, en effet, les jours suivants. 

Le 12 avril, la coqueluche est en voie de régression ; le craniotabcs 
a tout à fait disparu ; la rate est à peine perceptible. L’état général 
est satisfaisant et, fait assez curieux, même à la faveur des quintes, 
l’enfant n’a pas eu le moindre vomissement. Toutefois, le poids n’a 
pas progressé et ne dépasse pas 4.800 gr. 

Quatre semaines plus tard, le 9 mai, l’enfant, qui prend régulière¬ 
ment depuis un mois un miligramme de lactate de mercure, a aug¬ 
menté de 630 gr., 

L’état général paraît très satisfaisant, la rate n’est plus perceptible, 
le craniolabès semble complètement guéri. 

Ou suspend alors le traitement pendant 13 jours pour le reprendre, 
ensuite, pendant une période de 20 jours. D’autre part, en vue de la 
suppression de la nourrice, on remplace une tétée par un biberon de 
lait sec Dryco. 

Ses augmentations mensuelles ultérieures sont successivement do 
500 gr., 300 gr., et 500 gr., durant les périodes de mai-juin, juin- 
juillet et juillet-août. 

Le 25 août, le poids atteint 7.350 gr. et durant toute cette période 
l’enfant a pris la solution de lactate de mercure pendant 15 jours par 
mois. 3 dents ont apparu dans la période de juin à septembre, les 
forces générales se sont accrues mais l’enfant n’est resté assis que vers 
la fin du neuvième mois. 

Revu le 20 septembre 1923, l’enfant est dans un état tout à fait satis¬ 
faisant. La nourrice au sein est supprimée depuis plusieurs semaines 
et l’enfant est actuellement alimenté au lait sec. 

Cette observation nous paraît tout à fait démonstrative. Au sur¬ 
plus un examen de sang, parliqué sur la mère, a révélé, depuis le 
début du traitement, l’existence d’une réaction de Wassermann 
positive, et cette conslalation est venue confirmer le diagnostic 
d’hérédo-spécificité incontestable déjà par l’existence de stigmates 
suffisants. L’efficacité du traitement a été vraiment remarquable 
et contraste avec l’évolution morbide de l’enfant plus âgé, qu’au¬ 
cune médication n’a pu améliorer et qui est allé progressivement 
-vers la cachexie terminale. 
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La seconde observation est celle d’un enfant qui nous a été 
adressé parle docteur Kamiker de la Garenne-Colombes. 

Il s’agissait d’un enfant âgé de 7 semaines. 

L’accouchement maternel "avait été très laborieux et suivi d’une 
légère infection utérine avec température atteignant 38“,5. 

Un début d’allaitement pendant IS jours fut interrompu par dé¬ 
faut de lait maternel et les vomissements se sont montrés, dès cette 
époque, accompagnés de constipation et d’une poussée d’impétigo. Le 
iait de vache fut remplacé par le lait d’ànesse : la constipation et 
l’impétigo disparurent mais les vomissements persistèrent. Ces vo¬ 
missements se produisent, tantôt après la tétée, tantôt une demi-heure 
plus tard, mais ils accompagnent chaque tétée. 

Une potion bromurée belladonée prescrite dans ces conditions par 
le docteur Kaminer sembla améliorer légèrementla situation. 

Nous l’examinons à ce moment, et constatons l’existence di’une 
dermatite exfoliatrice atteignant le ventre, les cuisses, le péroné avec 
une petite extension vers le thorax. Les organes sont normaux, on ne 
constate aucun stigmate de syphilis, aucune lésiôn crânienne, rate 
imperceptible, absence de ganglions épitrochléens, aucune lésion tes- 
liculaire. 

Nous soumettons l’enfant à un régime composé de lait condensé 
.sucré à dose d’une cuillerée à café pour 60 grammes. 

Le traitement comporte la prise d’une solution, au millième, delac- 
late d’hydrargyre, à la dose de 40 gouttes par jour en 4 fois et une 
potion au chlorure de calcium à dose de 40 cgr. par jour. 

Le 29 juin, l’enfant n’a pas vomi depuis 48 heures, le poids est resté 
stationnaire. 

On augmente la dose de lait condensé et l’on donne 7 tétées de 
70 gr. avec deux cuillerées à café de lait condensé. 

Au6 juillet, l’enfantpèse 3.155 gr., il a pris 140 gr. en 6 jours. Les 
vomissements sont extrêmement rares. 

La réaction de Wassermann, pratiquée sur les parents, s’est mon¬ 
tée négative. Le traitement spécifique est suspendu mais la potion de 
chlorure de calcium est maintenue. 

Au 20 juillet, l’enfant tolère 7 biberons de 80 gr. avec deux cuille¬ 
rées à café et demie de lait condensé. Depuis deux jours, les vomisse¬ 
ments, qui avaient complètement cessé, ont reparu, et cette reprise a 
co'incidé avec la suppression de la potion de chlorure de calcium. 

L’enfant pèse actuellement 3.410 gr., ayant progressé de 250 gr. 
dans les deux dernières semaines. La dermatite exfoliatrice a presque 
complètement disparu. 

Nous avons eu, à la date du 30 septembre, des nouvelles de l'enfant 
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qui n’a plus d’érythrodermie. lia pris récemment 200 gr. en-10 jours 
et l’état général est très satisfaisant. 

Celle observation, au cours de laquelle les vomissemcnls habi¬ 
tuels du nourrisson avaient paru cesser sous l’influence d’un trai¬ 
tement spécifique, associé, il est vrai, à une dose relativement 
élevée de chlorure de calcium, ne saurait, croyons-nous, venir 
grossir le nombre des observations des vomissements liés à l’hé- 
rédo-sypbilis. Ni l’examen de l'enfant, ni les résultats de l'examen 
de sang et de l’anamnèse des parents, ne permettent en effet, sans 
forcer véritablement l’interprétation des faits, de rattacher une 
pareille observation au groupe des vomissements par l’hérédo- 
syphilis. La comparaison même de ces deux cas nous paraît d’un 
certain intérêt pour aider à préciser le domaine propre de l’hc- 
rédo-syphilis dans la pathogénie des vomissements habituels du 
nourrisson. 

M. Marfax. — Les faits rapportés par M. Weill-LIallé sont très 
intéressants. Ence qui regarde les rapports des vomissements ha¬ 
bituels et de la syphilis, je n’aurais rien à ajouter à ce que je 
disais ici récemment (juillet 1923, p. 272). Mais je voudrais pré¬ 
senter une remarque sur le mot« syndrome pylorique ». Certains 
auteurs le prononcent devant tout nourrisson qui est un vomis- 
seur habituel. Je crois qu’ils usent ainsi d’une expression qui ne 
convient pas. Dans la maladie des vomissements habituels, 
comme je me suis appliqué à la définir, le spasme pylorique est 
inconstant. Il y a des cas où, sur l’écran radioscopique, tout 
signe de spasme pylorique fait défaut, des cas même où l’évacua¬ 
tion pylorique est précipitée et non retardée. Il y en a d’autres 
où on constate un blocage du pylore plus ou moins précoce, 
plus pu moins prolongé. Chez un même vomisseur, on peut cons¬ 
tater tantôt la présence, tantôt l’absence du pyloro-spasme. Dans 
la maladie des vomissements habituels, il y a un gastro-spasme 
émétisant total; le spasme du pylore s’y joint parfois, à certains 
moments, et aggrave sans doute les vomissements ; mais ce 
spasme n’est qu’un épisode. C’est pourquoi je crois que l’ex- 
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pression pyloro-spasme ou syndrome pylorique ne doit pas être 
employée pour désigner la maladie des vomissements habituels. 


Le président félicite en son nom et au nom de toute la Société 
de Pédiatrie deux de ses membres nouvellement décorés. 

M. Jules Renault. — Elevé au grade de commandeur de la 
Légion d’honneur. 

M. Darré, — Nommé chevalier. 


Association des Pédiatres de langue française 
(Bruxelles. Octobre 1923 ). 

M. Güino.n, au nom des membres de la Société de Pédiatrie 
qui reviennent de Belgique, fait un compte rendu de la belle 
réunion de l’Association des Pédiatres de langue française qui 
s’est tenue à Bruxelles dans les premiers jours d’octobre. 

Dans une allocution qui le montre encore sous le charme de 
son récent voyage, il est l’interprète de tous en disant le bon tra¬ 
vail fait à Bruxelles, l’accueil fraternel et si touchant de nos con¬ 
frères, les royales surprises réservées auxcongressiteset la joie de 
sentir l’union des deux pays. 
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Guérison rapide d’une méningite cérébro-spinale chez un 
enfant de 6 mois par la sérothérapie intra-ventriculaire aidée 
d’injections rachidiennes et musculaires. 

Par M. L. Louet. 

La communication de M. Lesné au Congrès de médecine in¬ 
terne de Bordeaux a affirmé, une fois de plus, la valeur de la 
sérothérapie intra-ventriculgire chez le nourrisson. 
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L’enfant de 19 mois qui vous est présenté en excellente santé a 
été traite en octobre 1922 à l’âge de 6 mois pour une méningite 
grave. 

Nous lui avons appliqué la sérothérapie intensive par toutes 
les voies accessibles, ce qui nous semble être la règle nécessaire 
à cet âge. La médication a été commencée le 3“ jour par voie 
rachidienne seule ; la voie ventriculaire n’a été utilisée que le 
4" jour et continuée jusqu’au 8“. 

La dose ventriculaire totale a été de 35 cmc. 

La dose rachidienne : 73 cmc. 

La dose musculaire ; 125 cmc. 

La guérison a été rapide et complète. 

Dub... Roger, 6 mois, pesant? kgr. 600, entre le 3 octobre 1922 dans 
la soirée à l’hôpital Bretonneau, salle Parrot, pour fièvre, vomissements 
et constipation. 

Le début remonte à 3 jours : brusquement, cet enfant élevé au bibe¬ 
ron et qui, depuis sa naissance n’avait eu aucune maladie, a été pris 
de voniissements s’accompagnant de raideur, de mouvements convulsif 
et de cris. 

A l’entrée : T = 40,2 ; respiration irrégulière, superficielle ; pouls 
rapide ; raideur extrême. La tête est rejetée fortement en arrière, im¬ 
possible à fléchir ; la fontanelle est saillante et tendue. Kernig positif; 
pas d’éruption ; ni herpès, ni purpura, par contre pâleur très mar¬ 
quée. Léger strabisme interne. L’enfant gémit continuellement et 
pousse des cris dès qu’on le touche. 

La ponction lombaire aussitôt pratiquée permet de retirer 25 cmc. 
de liquide franchement'trouble. On réinjecte immédiatement 20 cmc. 
de sérum antiméningococcique polyvalent; en outre 10 cmc. sont 
injectés dans les muscles fessiers. 

L’examen direct du liquide soustrait le montre formé uniquement 
de polynucléaires plus ou moins désintégrés ; on note également la 
présence de rares diplocoques intra-cellulaires, Gram négatif, ayant la 
morphologie du méningocoque. 

. Le lendemain matin (4e jour) T = 39°,2. Pas de modifications de 
l’état général, la raideur est toujours aussi marquée. Toutefois la cons¬ 
tipation a cessé. Après extraction d’une quantité de liquide équiva¬ 
lente, on injecte 15 cmc. de sérum intrarach. et 5 cmc. dans chacun 
des ventricules latéraux; de plus 10 cmc. intramuscul. T. atteint le 
soir 40°2. . 

Le 5» jour: T = 39 ; mais un fait nouveau s’est produit ; il existe une 
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énorme infiltration sous-cutanée de tout le cuir chevelu, due, vrai¬ 
semblablement, a'la filtration du LGll par l’orifice de ponction ven¬ 
triculaire. 

Injection de 20 cmc. intramuscul. 39“ le soir. 

6“jour ; T =38“,6. L’infiltration du cuir chevelu a presque disparu. 

D’autre part l’ensemencement du LCR sur gélose-ascite pratiqué à 
l’entrée a donné une culture pure de méningocoque que l’agglulination 
(procédé rapide) a permis d’identifier comme appartenant au type B. 
On injecte donc 10 cmc. intrarach. 10 cmç. iiilrav. et 30 cmc. intra¬ 
muscul. de sérum ahti-B, qui, désormais, sera seul utilisé. T = 40“ le 

7^ jour : T = 38“ le matin, 39“,3 le soir. Diminution sensible de la 
contracture. 

Sérothérapie : 10 cmc. intrarach. 10 cmc. intrav. 

8“ jour ; T == 38“.S-39“,b. 

Sérum ; 10 cmc. intrarach. 10 cmc. iutramuscl. et 5 cmc. intrav. 

9“ jour ; T = 39'>-39",5. Sérum 20 cmc. intramuscul. 

lO” jour : T = 37“,5-38“,2. Amélioration remarquable : œil vif, i-ai- 
deur beaucoup moins marquée, l’enfant s’alimente mieux. 

Sérum : 10 cmc. intrarach. 

11“ jour ; T = 37“,2-37“,5. Sérum 20 cmc. intramuscul. 

A partir de ce moment la raideur a presque complètement disparu 
ainsi que le strabisme. Vision et audition intactes. 

L’enfant qui avait maigri de 1 kilogr. va revenir peu à peu à son 
poids normal. 

Pendant toute cette période, les divers examens du LCR pratiqués 
montraient une transformation progressive vers la lympocytose, en 
concordance parfaite avec l’évolution favorable de la maladie. 

Revu 1 an plus tard, il pèse maintenant 12 kgr. 700 et est en par¬ 
fait état. 

Discussion : M. Comby. — Je rappellerai que le docteur 
K. Lewkovicz, professeur de clinique pédiatrique à l’UniversitéJa- 
gellonique de Cracovie, traite depuis longtemps (1914 d’après le 
mémoire publié dans les Archives de Médecine des enjants, 1919, 
page 617) toutes les méningites cérébro-spinales par la ponction 
ventriculaire. Au lieu de porter le sérum antiméningococcique 
dans le canal rachidien par la ponction lombaire, ce qui l’oblige 
à accomplir un long trajet de bas en haut, trajet parfois inter¬ 
rompu par des exsudais et des adhérences (méningites bloquées), 
notre confrère polonais a eu l’idée de l’introduire directement et 
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d’emblée dans les ventricules cérébraux, fojer initial et principal 
de la méningite à méningocoques. En agissant ainsi, il se contente 
de quelques centimètres cubes de sérum (3 à 5) au lieu des quan¬ 
tités énormes que la voie intra-rachidienne exige. 

11 exécute couramment cette ponction ventriculaire, non seule¬ 
ment chez les nourrissons, mais encore chez les grands enfants 
qu’il ponctionne à l’aide d’un fin trépan, sans anesthésie, à tra¬ 
vers l’os pariétal. Je l’ai vu exécuter cette opération chez une fil¬ 
lette de 7 ans avec un plein succès en septembre 1921, è l’hôpital 
Saint-Louis de Gracovie. A ce moment Lewkowicz avait traité 
plus de 150 cas par cette méthode qui, entre ses mains expertes, 
donne d’excellents résultats. 


Un cas d’érythème induré de Bazin survenu chez une hérédo- 
syphilitique. 

Par MM. Guinon, Lortat-Jacob et Lamy. 

L’enfant R... Lucie, âgée de 14 ans et demi est amenée le 19 sep¬ 
tembre à l’hôpital Bretonneau parce que, depuis 3 jours, elle se plaint 
de douleurs vives des membres inférieurs. 

L’enfant avait été traitée dans le service entre le 18 juin et le 
18 août pour une fièvre parathyphoïde B. Elle avait quitté l’hôpital 
complètement guérie et se trouvait depuis un mois àBrévannes. 

Avant cela, l’ônfant avait toujours été très bien portante, à part 
un érysipèle contracté en 192Ô. On ne relève rien d’intéressant dans 
ses antécédents héréditaires. 

A l’examen, le 19 septembre, on remarque un certain nombre de 
nodosités siégeant sur la face externe de la jambe. Au nombre de 6 
su rla jambe droite, de 8 sur la gauche, les éléments éruptifs ont les 
uns les dimensions d’une pièce de 1 ou 2 francs, les autres d’une pièce 
de 5 francs. 

De coloration violacée, légèrement saillantes, ces nodosités infiltrent 
le derme ; elles sont assez peu nettement délimitées et la partie in¬ 
férieure des 2 jambes ainsi que la région du cou-de-pied sont le siège 
d’un léger œdème. Il existe de l’acrocyanose et les extrémités sont 
froides. La malade est complètement apyrétique. La cuti-réaction est 
fortement positive. 

On fit à ce moment le diagnostic d’érythème induré de Bazin et un 
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repos complet fut prescrit à la malade. Malgré ce traitement et l’ap¬ 
plication de topiques variés, l’état de l’enfant restait stationnaire avec 
des alternatives d’amélioration et d’aggravation. 

C’est alors que la petite malade fut envoyée à l’hôpital Saint-Louis. 

Se basant sur l’existence de certains stigmates dystrophiques, absence 
d’appendice typhoïde et luxation congénitale de la hanche droite, on 
pensa à la possibilité de l’hérédo-syphilis et on fit pratiquer une réac¬ 
tion de Bordet-Wassermann. 

Celle-ci ayant été positive, on prescrivit le traitement suivant : ap¬ 
plication locale d’emplâtre de 'Vidal et injection sous-cutanée 2 fois 
par semaine de 0 gr, 18 de sulfarsénol jusqu’à la dose totale de 
3 grammes. 

Or, sous l’influence de ce traitement, les lésions qui étaient restées 
sensiblement stationnaires depuis plusieurs semaines, s’améliorèrent 
d’une façon évidente. Après la première injection arsenicale, elles 
avaient très nettement diminué, les douleurs avaient cédé, l’œdème 
avait disparu. 

Une semaine après le début du traitement, les lésions sont presque 
complètement cicatrisées et l’enfant peut être considérée comme 
guérie. 

Ainsi que l’a remarqué l’un de nous (1), ce cas est un exemple ' 
de l'hybriditê’de terrain qui est assez fréquemment observée à 
l’origine de l’érytbème induré de Bazin. 

Si l’on groupe encore dans le même chapitre des tuberculides. 
le licben scrpfulosorum, le lupus érythémateux et l’érythème in¬ 
duré de Bazin, il est nécessaire cependant de faire systématique¬ 
ment l’enquête sérologique dans ces affections. 11 est assez habi¬ 
tuel de trouver positive la réaction de B. W. dans les cas d’éry¬ 
thème induré de Bazin, plus fréquemment en tout cas que dans 
les affections sus-visées. 

11 semble donc que ce groupe des tuberculides puisse être ré¬ 
visé grâce à des réactions sérologiques parallèles, à la fois épreuve 
à la tuberculine et réaction de B. W. 

Discussion : M. Lortat-Jacob. — En même temps que cet 
érythème induré de Bazin, cette fillette a présenté sur la jambe 

(1) Lortat-Jccob, Bulletin de (a Société Française de dermatologie et syphili- 
graphie, 1923. 
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des gommes typiques et une périostose tibiale gauche qui firent 
suspecter l’hérédo-syphilis confirmée par une réaction de Was¬ 
sermann nettement positive. M. Lortat-Jacob, chez tous les sujets 
présentant des tuberculides, a toujours recherché systématique¬ 
ment la tuberculose et la syphilis. Or cette association hybride ne 
s’est montrée fréquente que dans les cas d’érythème induré de Ba¬ 
zin. Les autres tuberculides (papulo-nécrotiques, lupus érythéma¬ 
teux, etc.) ne donnent pas cette hybridité. Chez celle fillette, le 
traitement arsenical a donné, une amélioration rapide, comme 
dans tous les cas similaires. L’érythème induré de Bazin n’est 
sans doute pas toujours de nature syphilitique, mais il est sou¬ 
vent panaché de syphilis. 

M. Nobécourt. — L’érythème induré de Bazin se rencontre de 
temps en temps. Nous avons eu l’occasion d’en observer un cas 
en 1921, avec M. Nadal, chez une fillette. Celle-ci ne présentait 
aucun stigmate de syphilis ; la réaction de Bordet-Wassermann 
était négative. Elle nous avait été d’ailleurs présentée comme 
ayant un érythème noueux. 

M. Hallé. — L’érythème induré de Bazin ne me paraît pas 
une maladie aussi exceptionnelle chez l’enfant que certains de 
mes collègues le pensent. 11 est vrai qu’il s’agit plutôt de grands 
enfants ou d’adolescents. Personnellement, j’en vois plusieurs tous 
les ans. Je n’oserais prendre parti dans le débat soulevé par mon 
ami Lortat-Jacob qui pense que celte affection peut avoir quelque 
parenté avec la syphilis ou évoluer de préférence sur terrain 
spécifique. Je crois cependant qu’il est bien inutile d’invoquèr le 
rôle de la vérole, au moins dans certains cas, et je fais allusion à 
ceux où l’on a trouvé le bacille directement ou par inoculation. 11 
y en a plusieurs observations. 

M. Lortat-Jacob dit que l’érythème induré de Bazin ne sup¬ 
pure pas, ne s’ulcère pas : ce sont les gommes qui suppurent. 

M. Hallé. — M. Lortat-Jacob pense que l’érythème induré ne 
suppure pas. Je ne suis pas d'accord avec lui. Soigné dès le début. 
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il est exact que cette affection ne suppure habituellement 
pas ; généralement c’est qu’au moment où l’un des éléments 
indurés a fondu et s’ouvre en faisant une plaie à fond gommeux 
et à bords à l’emporte-pièce que le malade consulte et cette gomme 
suppurée succède à un nodule par une série de lésions intermé¬ 
diaires qui forment une chaîne continue. 


Paralysie infantile traitée par arthrodèses multiples ; marche 
sans canne ni appareil. 

Par P. Hallopeaw. 

Je vous présente ce grand garçon, âgé de 17 ans anjourd’hui, 
parce que c’est un résultat intéressant ■ du traitement par les ar¬ 
throdèses multiples. Lorsqu’on me l’amena en février 1921, il se 
traînait à terre la plupart du temps, ne pouvant se tenir debout et 
marcher que très difficilement avec l’appui d’une canne. Frappé 
de paralysie infantile à l’âge de 6 ans et demi, il était atteint 
d’une atrophie musculaire complète du membre inférieur gauche, 
avec pied et genou ballants et une hanche presque ballante. De 
plus il existait un valgus très prononcé du pied droit par paraly¬ 
sie des muscles jambiers. 

Comme il s’agissait d’un garçon qui devait exercer un métier 
assez dur, nécessitant une station.debout prolongée, et la résis= 
tance à la fatigue, j’ai proposé des interventions ankylosantes 
qui ont été acceptées. 

Dans une première séance j’ai fait sur le pied gauche la triple 
arthrodèse du tarse postérieur. Le même jour, sur la jambe 
droite j’anastomosais en avant le jambier antérieur à l’extenseur 
commun des orteils et en arrière le jambier postérieur au fléchis¬ 
seur commun. Les deux membres furent immobilisés dans des 
appareils plâtrés. 

En juin, 4 mois plus tard, je pratiquai l’arthrodèse du genou 
gauche par une résection très économique. Appareil plâtre pen¬ 
dant 2 mois. 



346 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


Le malade revieDt au bout de deux ans, en mars 1923. Le pied 
gauche est resté ankylosé. Le genou, par suite d’un accroisse¬ 
ment sans doute irrégulier, s’est mis en valgus prononcé, ce qui 
gêne la marche jusque-là très facile. Il est donc fait une ostéoto¬ 
mie sus-condylienne suivie d’immobilisation plâtrée. 

Actuellement ce jeune garçon a recommencé à marcher. Il le 
fait sans difficulté, se passant de tout appareil, n’ayant pas be¬ 
soin de canne, pouvant rester debout toute la journée sans 
fatigue. L’ankylose en rectitude du genou ne semble pas le gêner, 
pnisque le père de l’enfant déclare merveilleux le résultat obtenu. 
Sans aller jusque-là, il est certain que le bénéfice obtenu est des 
plus importants. Il est à’ signaler que du côté droit les anasto¬ 
moses musculaires ont produit le meilleur effet. Indépendam¬ 
ment du fait qu’elles fonctionnent, car on voit le tendon du jam- 
bier antérieur se soulever lors des mouvements de flexion du 
pied, l’attitude en valgus est moins prononcée qu’avant l'inter¬ 
vention faite il y a'2 ans et 9 mois, le membre est beaucoup plus 
fort, la marche beaucoup mieux assurée. 


Sténose pylovique par périgastrite 
chez une fillette de douze ans. Gastro-entérostomie. 

Par P. Hallopeau et H. LcivrArRE 

L’enfant que nous avons l’honneur de vous présenter est âgée de 
12 ans. Les premiers symptômes de son affection gastrique remontent 
à 6 ans. A cette époque, pendant la nuit, et sans àucun prodrome, 
elle rejeta par la bouche et le nez environ un bol de sang. Puis tout 
rentra dans l’ordre et l’enfant se porta bien, à part une rougeole et 
une coqueluche. 

Au début de mai-s 1923 on remarqua qu’elle avait des éructations 
fréquentes ; puis apparurenit des vomissements, surtout vers le soir, 
après les repas. Les renvois, très nombreux,, ne provoquant pas de 
sensation de brûlure, étaient extrêmement fétides, avec odeur d’œufs 
pourris. Les vomissements étaient parfois précédés de douleurs épi¬ 
gastriques survenant une heure ou une heure et demie après les repas. 
Pendant quelque temps ces vomissements suivirent chaque repas ; 
actuellement ils ne se produisent plus qu’un'jour sur deux, vera 
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11 heures du soir. Ils remplissent une cuvette, renfermant surtout du 
liquide, ne montrant pas d'aliments de la veille ; mais cela est diffi¬ 
cile à vérifier puisqu’elle est à un régime de purées et bouillies.il n’y 
a plus jamais eu d’hémalémèse ni de melœna. L’enfant est constipée; 
elle s’esl beaucoup amaigrie. 

En dehors des légères douleurs signalées, elle ne souffre jamais. 
L’appétit est conservé, la soif est constante. Elle est vue le 16 avril à 
la consultation par le docteur Lemaire qui ne constate aucun point 
douloureux sur l’abdomen, mais un énorme clapotage, l’enfant.étant 
àjeun. Le'foie est normal, jiinsi quelecœur elles poumons ; la rate est 
volumineuse, elle affleure le rebord costal. Urines normales.L’enfant, 
devenu très excitable, n’est pas réglée. Le Bordel-Wassermaun étant 
négatif, on réactive avec 8 injections de sulfai'sénobenzol qui produi¬ 
sent une certaine amélioration ; les vomissements tendent à s’espacer, 
mais la réaction reste négative. On continue les injections, puisqu’elles 
semblaient donner un bon résultat : on laisse l’enfant à un régime 
composé de bouillies, pâtes, purées, un litre et demi de lait comme 
boisson, bananes et biscuits, régime qu’elle suivait depuis plusieurs 
mois. L’examen des selles ne montre ni sang ni œufs de parasité. 
L’examen du sang donne 3.153.000 hématies avec 70 p. 100 d’iiémoglo- 
bine, et 10.000 leucocytes ; on constate en outre 10 p. 100 d’éosino¬ 
philes, 13 grands mononucléaires, 21 moyens, 6 lymphocytes. 

Au 12 juin l’enfant ne pèse plus que 21 kgr. ayant perdu 4 kgr. 
depuis 4 ans. 

A l’examen radioscopique, on voit qu’au bout de,4 heures et demie 
l’es'tomac est resté presque plein, n’ayant évacué qu’une ou deux cuil¬ 
lerées à café. L’estomac, très abaissé et atone, atteint presque le 
pubis; on ne'constate pas d’adhérences, pas d’aérophagie; beaucoup 
de liquide gastrique mélangé à la bouillié. Les signes cliniques et 
radiologiques permettent de poser le diagnostic de sténose pylorique. 
L’absence d’hémorragies occultes éloigne l’idée d’un ulcus gastrique 
et l’existence d’une formule sanguine caractérisée par la mononu¬ 
cléose avec éosinophilie fait songer à une périviscérite 

La légère amélioration obtenue par le traitement spécifique, qu’au¬ 
cun autre traitement n’avait pu réaliser, permet de se demander si la 
périviscérite n’était pas d’origine hérédo-syphilitique, bien que dans 
l’enquête rien n’ait pu confirmer cette hypothèse. 

Cette amélioration, se manifestait sous la forme d’une rareté crois¬ 
sante des vomissements qui étaient également moins abondants mais 
elle était fort lente ; et l’état précaire de l’enfant fit juger qu’une in¬ 
tervention chirurgicale était nécessaire pour lui permettre de sup¬ 
porter un traitement médical prolongé. 

Le 5 juillet fut donc pratiquée par l’un de nous une laparotomie' 
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médiane sus-ombilicale. L’estomac apparut très distendu par des 
gaz ; pas d’hypertrophiepylorique ni d’obstacle apparent sauf quelques 
brides à la face postérieure de l’estomac, correspondant à une périvis- 
cérite d’aspect récent. Gastro-entérostomie postérieure avec suspension. 
Suture de la paroi en deux plans. Anesthésie à l’éther. 

Le surlendemain on reprend l’alimentation liquide. Le 14 on donne 
des purées, pâtes et crème. A partir de l’intervention l’enfant a cessé 
de vomir. Le 2 août on constate qu’elle a repris près de 2 kgr., on lui 
donne chaque jour un œuf et de la viande hachée. 

Noqs avons revu cette enfant le 2 novembre. Elle a repris à ce mo¬ 
ment 17 livres. L’aspect général est excellent. Examinée sous l’écran 
radioscopique on constate- le passage des aliments par la bouche arti¬ 
ficielle et par le pylore. Les vomissements ne se sont jamais repro¬ 
duits; l’enfant prend sans difficulté toute espèce d’aliments. 


Les syndromes de sténose pylorique sont assez exceptionnels 
dans la seconde enfance pour que nous ayons cru devoir vous 
présenter cette malade. Ceux de la première enfance sont bien 
connus, qu’ils soient dus à une véritable hypertrophie du pylore 
ou simplement à des phénomènes de spasme, et c’est sans doute 
à cause de leur fréquence relative qu’on a cherché à leur rattacher 
les accidents apparus plus tard. Maier et Laiiderer considèrent 
que les sténoses observées dans la seconde enfance ne sont autre 
chose que des sténoses congénitales restées latentes malgré la 
malformation primitive. 

L’observation présente vient parmi d’autres démontrer qu’il 
n’en est rien. L’examen clinique avait déjà permis de porter un 
diagnostic différent et de rattacher les accidents observés à ces 
formes de sténose que l’on observe parfois chez l’adulte et qui 
répondent à des lésions de nature syphylitique. Anatomique¬ 
ment il existe des brides cicatricielles, de la périviscérile 
essentiellement, mais aucune hypertrophie ni tumeur pylorique. 
Un élément important, signalé par Enriquez, permet de les 
dépister, c’est l’examen du sang dans lequel on constate une 
éosinophilie importante en même temps que de la mononu¬ 
cléose. 

Chez notre fillette le diagnostic étiologique est extrêmement 
difficile. On trouvait chez elle une dentition normale, les repas 
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étaient réguliers, sans faute dans le régime alimentaire. Laculi- 
réaction à la tuberculine est reste négative. 11 n’y a pas d’héré¬ 
dité neuro-arthritique. On ne relève aucun stigmate d’hérédo- 
syphilis, un signe de suspicion et la réactiofa deB.-W. est restée 
négative après réactivation. Et cependant la légère amélioration 
donnée par le traitement est en faveur de cette étiologie. 

Comment expliquer anatomiquement ces lésions? 11 est pro¬ 
bable qu’elles siègent d’abord au "niveau de la muqueuse et 
l’hémorragie importante signalée six ans auparavant semble 
témoigner dé l’existence d’une ulcération ou exùlcération de la 
muqueuse gastrique. Par bonheur pour l’enfant cet accident resta 
isolé : 11 n’en est pas toujours ainsi, Tiveed a observé une perfo¬ 
ration d’ulcus chez une fillette de 15 ans; l’un de nous chez une 
fillette de 6 ans (observ. inédite). 

D’autre part Parmentier et Lasnier ont réuni 18 cas d’ulcère 
gastrique delà seconde enfance, dont i suivis de sténose et 4 avec 
périgastrite. Chez notre malade cet ulcère a amené lentement jla 
production de ces brides de périviscérite constatées. 

Rien d’autre n’a été vu, et il est probable que les lésions mu¬ 
queuses, après avoir déterminé cette réaction se sont cicatrisées. 
Peut-être aussi le traitement par le sulfarsénobenzol les a-t-il 
améliorées. On serait d’autant plus tenté de le croire que chez une 
malade analogue traitée par fun de nous les accidents ont rétro¬ 
cédé assez rapidement sous l’influence de ce même traitement. 

Chez cette fillette il n’en était pas de même. Il avait bien été 
obtenu une sédation des accidents, les vomissements s’étaient 
espacés, mais l’amaigrissement persistant a paru trop menaçant 
pour que l’on pût temporiser davantage. Le fait-qu’elle ait repris 
17 livres en trois mois montre futilité dé la gastro-entérbstoiilie. 
Le traitement antisyphilitique continué chez cette enfant amè¬ 
nera sans doute la disparition complète des lésions de périgastrite. 
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Absence partielle congénitale du fémur. 

Par M. Rocdeuer, 

L'enfant que je vous présente âgé de 3 mois m’a été montré, il y 
a quelques semaines, avec le diagnostic à première vue erroné de 
luxation congénitale de la hanche. 11 offre la particularité clinique 
suivante,: la cuisse gauche plus courte que l’autre des deux tiers 
est globuleuse, comme soufflée et peut être le siège de mouvements 
passifs en tout sens. La radiographie montre que le fémur n’est 
représenté que par un tout petit nodule osseux à peinegros comme 
une lentille situé à égale distance du cotyle et du tibia. 

Néanmoins, comme la palpation permet de percevoir au-dessus 
de 6e point une masse un peu compacte, on peut penser qu’il 
existe un noyau informe de cartilage encore transparent qui s'os¬ 
sifiera à son tour. Mais de toute façon, il n’y aura jamais qu’un 
fémur rudimentaire et l’avenir de cet enfant apparaît très sombre 
car ni l’orthopédie chirurgicale, ni l’orthopédie appareillage n’ont 
de solution thérapeutique à proposer. 


Encéphalopathie infantile avec gigantisme et 
habitus acromégalique. 

{Présenlalion de malade.) 

Par P. Lereboullet et L. Denoïelle. 

L’étude'des dystrophies de croissance, de rôle des altérations 
endocriniennes dans leur production et de l’influence possible du 
système nerveux central est toujours actuelle. Les travaux pour¬ 
suivis récemment au double point de vue expérimental et anato¬ 
mo-clinique sur les syndromes dit hypophysaires et sur l’action 
probable des centres tubéro-infundibulaires dans la genèse de 
certains d’entre eux permettent de mieux interpréter certains 
faits jadis considérés comme purement endocriniens. A cet 
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égard, le malade que nous présentons aujourd’hui (et quin’estque 
depuis quelques jours sous notre observation) nous a paru assez 
significatif. C’est, au premier examen, un exemple d’acromégalo- 
gigantisme et l’on pense à incriminer l’hypophyse. Une étude 
plus approfondie permet d’interpréter tout autrement la filiation 
des symptômes : 

L’enfant Jules D... âgé de 13 ans, né à la Martinique, est entré aux 
Enfants-Malades pour être opéré pour une ectopie testiculaire double. 
Le chirurgien jugeant l’intervention inutile passe le malade salle 
Labric. 

On est frappé au premier abord d’une part, par le fades à type acro- 
mégalique et d’autre part, par le développement exagéré de la taille du 
sujet. 

En effet, le prognatisme du maxillaire inférieur est très marqué, la 
face est allongée verticalement, le front bas et fuyant, le nez camus, 
les lèvres épaisses et éversées. 

Il faut tout d’abord remarquer que le sujet est métis et que son père 
présente le même faciès particulier, notamment le même progna¬ 
tisme. MM. Babonneix.et Paisseau signalent d’ailleurs que l’acromé¬ 
galie frappe souvent des sujets de race nègre et qu’elle peut être hé¬ 
réditaire et familiale (1). 

Mais il n’existe aucune autre déformation acromégalique ; on ne 
trouve pas de crêtes osseuses saillantes, ni de développement anorma 
de la protubérance occipitale externe ; les extrémités, loin d’être 
épaisses et élargies, sont au contraire minces et fines. Enfin, la radio¬ 
graphie du crâne, faite par M. Duhem, ne révèle pas d'élargissement 
notable de la selle turclque, tout en montrant la disparition des cli- 
noïdes postérieures et antérieures. 

11 s’agit donc plutôt d’un habitus acromégalique fruste, que d’acro¬ 
mégalie vraie. 

Par contre, le gigantisme à type macroskélique paraîtindiscutable. La 
disproportion entre le tronc et les membres inférieurs Irappe d em¬ 
blée et cette impression est confirmée par les mensurations. 

La taille du sujet est de 1 m. 59, par conséquent supérieure de 
18 cm. à la taille moyenne d’un sujet de son âge, suivant les tableaux 
de Bertillon. 

Le buste ne mesure par contre que 0,64 cm., au lieu de 0 m. 86, 
moyenne qui correspond à la taille de l’enfant : soit 0 m. 2â en 
moins. 

(Ij BvbOiNneix et Pvisseau, Gazette des Hôpitaux, 24 mai 1910. 
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La mensuration du membre inférieur à partir du bord supérieur du 
grand trochanter donne 0 m. 85 au lieu de 0 m. H. 

Par contre, l’envergure des membres supérieurs et la longueur de 
leurs différents segments est très sensiblement proportionnelle à la 
taille générale. 

Cette croissance exagérée s'est donc manifestée principalement au ni¬ 
veau des membres inférieurs, et, au dire de la famille, elle ne s’est pro¬ 
duite d’une façon frappante que depuis 18 mois. 

En dehors de ces anomalies morphologiques, l’examen du sujet ré¬ 
vèle un 3® ordre de symptômes extrêmement importants : ce sont les 
troubles encéphaliques qui se manifestent, d’une part par de l’arriéra¬ 
tion mentale et d’autrepart, pardestroubles moteurs spéciaux des mem¬ 
bres supérieurs. 

Le retard intellectuel a été remarqué par les parents dès la seconde 
enfance et depuis deux ans, une institutrice, amie de la famille, 
s’était efforcée, mais en vain, d’inculquer au sujet quelques notions 
élémentaires. 

L’enfant sait son nom mais pas son âge ; il ne peut donner que des 
renseignements imprécis sur sa vie antérieure ; il ne sait ni lire ni 
écrire ; distinguant cependant quelques lettres de l’alphabet avec de 
nombreuses hésitations. 11 répond aux questions avec puérilité et un 
degré assez marqué d’écholalie. Sa parole est lente, embarrassée, 
chantonnante, sans expression. Ses jeux sont calmes toujours les 
mêmes et d’ailleurs imités de ses camarades. 11 ne témoigne jamais 
de désir, ne se plaint pas de la faim, mange ce qu’on lui donne 
quelle qu’en soit la quantité et la qualité, sans marquer de dégoût ni 
'de préférence. 

Selon les tests de Binet, son état intellectuel correspond exactement 
à celui d’un enfant de 6 ans. 

Les troubles moteurs sont strictement limités aux membres supérieurs 
et symétriques. Comme les troubles intellectuels, ils sont, au dire de la 
famille, très anciens; l’enfant a toujours été malhabile est sans force. 

Les gestes sont lents et maladroits. La force musculaire est consi¬ 
dérablement diminuée dans tous les segments des deux membres, 
avec prédominance du niveau des extenseurs. La tonicité musculaire 
est également très abaissée et l’atrophie évidente, parait plus marquée 
sur les extenseurs. 

On ne peut mettre en évidence aucun réflexe, et il ne semble exister 
aucun trouble de la sensibilité et en particulier, de dissociation syrin- 
gomyélique. 

On observe enfin une syncinésie curieuse : linguo-digitale. Dit-on au 
malade d’ouvrir sa bouche et de montrer sa langue, immédiatement il 
ouvre ses deux mains et écarte largement les doigts. 
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Les membres inférieurs sont absolument normaux à tous points de 

La ponction lombaire n’apporte aucun élément intéressant sauf une 
légère hypertension : 34 au manomètre de Claude et un certain degré 
de glycoracbie : 0,95 p. 1.000. Pas de lymphocytose pathologique. Pas 
d’hyperalbuminose. 

L’examen de l’appareil génilal montre une cryptorchidie double.Le testi¬ 
cule droit est inaccessible, mais on arrive à sentir et à faire descendre 
légèrement le testicule gauche qui atteint le volume d’un haricot. 

On ne trouve aucun signe prémonitoire de la puberté. L’adiposité 
reste très modérée; c’est à peine si l’on note un léger degré de poly- 
sarcie abdominale : le poids est d’ailleurs de 4b kgr., en rapport avec 
la taille. 

Tous les autres organes sont parfaitement normaux. 

En résumé, les troubles intellectuels moteurs témoignent chez cet 
enfant d’une encéphalopathie infantile dont nous ne pouvons pré¬ 
ciser la date ni la nature. 

Il est né à terme, de parents sain, après une grossesse et un accou¬ 
chement parfaitement normaux. 

11 a marché à 18 mois et ne présente comme antécédent patholo¬ 
gique net qu’une légère entérite vers l’âge de 2 ans. Il est l’aîné de 
2 frères bien portants et la recherche de loul signe d'hérédo-syphilis est 
népatiue ; le Wassermann est «d’ailleurs négatif dans le sang comme 
dans le liquide céphalo-rachidien. 

Sans insister sur la discussion de ce cas nous voudrions 
faire ressortir les points qui nous semblent les plus significatifs. 

S’il y a habitus acromégalique, cet habitus paraît congénital, 
peut-être héréditaire et il n’y a pas ici les signes d’une acromé¬ 
galie vraie évolutive. On ne trouve d’ailleurs aucun symptôme 
oculaire ou radiographique plaidant en faveur d’une altération pro¬ 
gressive de l’hypophyse ; peut être toutefois y a-t-il chez notre ma¬ 
lade fixation exagérée du glucose ingéré mais les épreuves que 
nous avons faites ne permettent pas une conclusion trop absolue. 
Rien ne permet d’affirmer ici que la dystrophie osseuse observée 
est d’origine hypophysaire. 

En revanche la maéroskélie si nettement relevée peut être en 
grande partie expliquée par les altérations génitales. G est depuis 
18 mois qu’elle s’est développée et l’on est en droit de se deman¬ 
der si, conformément à la théorie classiquement défendue, ce 
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n’est pas le non-développement des testicules, dont, du fait de 
l’ectopie, l’évolution serait retardée, qui explique le caractère par¬ 
ticulier de l’anomalie de croissance observée. Mais ces altérations 
génitales elles-mêmes, comment sont-elles survenues ? La poussée 
de croissance, non arrêtée et réglée par le testicule, quelle en est 
l’origine ? 

C’est ici qu’il faut, nous semble-t-il, mettre au premier rang les 
troubles observés aux membres supérieurs ^parésie des extenseurs, 
abolition des réflexes, hypotonie musculaire accusée) et les modi¬ 
fications psychiques associées qui permettent d’affirmer l’existence 
d’une encéphalopathie infantile. 

Cette encéphalopathie semble bien l’altération initiale de la¬ 
quelle dérive tout le syndrome observé. C'est elle qui vraisembla¬ 
blement a commandé l’ectopie et l’atrophie testiculaire, de même 
que dans les expériences de Camus et Roussy, de Bailey et Bremer 
l’altération du plancher du troisième ventricule provoque l’atro¬ 
phie génitale. C’est elle qui conditionne le trouble de Croissance 
observé, auquel le non-développement des testicules donne vrai¬ 
semblablement le caractère macroskélique. C’est enfin peut-être 
elle qui provoque, .si tant est qu’il existe, un trouble secondaire 
du fonctionnement hypophysaire, susceptible de jouer un rôle 
dans la dystrophie osseuse. 

Sans prolonger cette discussion forcément hypothétique, nous 
voulons seulement, à propos de ce cas, mettre en relief l’impor¬ 
tance, dans les dystrophies infantiles, du trouble encéphalique, 
évident ici, qui, antérieur aux altérations endocriniennes, semble 
les commander et commander par suite également les troubles 
observés dans la croissance et la nutrition de l’enfant. Notre ma¬ 
lade d’aujourd’hui s’oppose, à cet égard, à une petite malade 
présentée en 1922 par l’un de nous avec M. Pichon et chez laquelle 
un véritable nanisme avait été la conséquence d’une méningite 
hérédo-syphilitique de la base. Dans les deux cas c’est l’altération 
du système nerveux central qui est la lésion originelle de laquelle 
dérive le trouble de croissance. 


M. Nobécourt. — Je demanderai à M. Lereboullet comment il 
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explique, chez ce garçon de 12 ou 13 ans, le rôle des testicules 
ectopiés dans la production de sa haute taille et de sa macroské- 
lie. Il est en effet généralenaent admis que les castrés précoces 
ont une croissance normale pendant l’enfance, qu’ils continuent 
de grandir après l’âge où s’achève la puberté, parce que l’absence 
des sécrétions jnternes des testicules n’entraîne pas le ralentisse¬ 
ment de la croissance staturale, qu’elles déterminent normale¬ 
ment. 

D’autre part, les sujets qui n’ont pas de testicules dans les 
bourses, n’ont pas forcément une tâille exagérée. 

M. Lerebodllet. — Il est difficile de préciser le rôle joué 
chez notre malade par le non-développement des testicules dans 
le trouble de croissance observé. Toutefois, il nous a semblé que 
l’absence de l’influence qu’a normalement le développement 
testiculaire avait pu se faire sentir depuis 13 mois, date de la 
croissance excessive. Normalement, à cet âge, l’éveil fonctionnel 
des testicules paraît régler le développement harmonique de la 
croissance osseuse. Ici, il a fait défaut, d’où peut-être la macros- 
kélie que tant d’arguments de pathologie comparée et d’expéri¬ 
mentation permettent d’attribuer à l’absence de la fonction tes¬ 
ticulaire. Ceci reste au surplus encore hypothétique, et ce que 
nous avons surtout voulu mettre en lumière dans notre cas, c’est 
l’influence exercée par le cerveau sur l’ensemble des troubles 
dystrophiques constatés. 


Dilatation segmentaire congénitale du gros intestin. 

, Par MM. Lesné et Baruk. 

Nous rapportons l’observation anatomo-clinique d’un cas de 
rnalformation congénitale du gros intestin chez un nourrisson 
dont l’étude nous paraît présenter quelques particularités intéres¬ 
santes: 

Il s’agit d’un enfant né à terme, pesant 3 kgr. 900 à la naissance. 



356 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


Accouchement normal. Parents bien portants. Un autre enfant âgé de 
3 ans également bien portant. 

L’enfant a été soigné à 3 reprises différentes à Trousseau. 

1" Il entre à l’hôpital le 14 mai 1923 à l’âge de un mois, pour vo¬ 
missements et diarrhée, modérée du reste (3 à 4 selles jaunes par 

24 heures). Il est à noter que depuis la naissance l’enfant avait été 
nourri au biberon dé façon très régulière. L’examen à son entrée à 
l’hôpital montre un enfant d’un poids de 3 kgr. itio', présentant un 
ventre très volumineux, particulièrement au niveau du flanc droit : 
on pratique une radiographie de l’intestin, qui montre après lavement 
bismuthé, une distension marquée du cæcum et du côlon ascendant. 
Le colon transverse n’est pas visible, par contre les côlons descendant 
et ilio-pelvien apparaissent également très volumineux. L’enfant est 
alimenté pendant deux jours par do l’eau de riz, puis par un mélange 
de lait et d'eau de riz (50 gr. lait 40 gr. d’eau de riz en 7 biberons). 

On augmente progressivement sa ration de lait (80 gr. de lait + 20 
d’eau) ; la diarrhée diipinue peu à peu. Les selles restent très régulières 
et multiples chaque jour. Les vomissement cessent. Son poids remonte 
de 3 kgr. 470 à 3 kgr. 820. Le 8 juin, c’est-à-dire 3 semaines environ 
après son entrée, l’enfant sort de l’hôpital ; l’abdomen est un peu 
moins distendu. 

2“ 11 rentre de nouveau le 21 juin suivant pour un petit épisode de 
bronchite très légère, qui cède rapidement au bout de 4 jours. Le 

25 juin l’enfant sort de nouveau de l’hôpital. Il existe toujours une 
distension considérable du flanc droit. 

.3° Enfin son 3® séjour débute le 25 septembre dernier. L’enfant avait 
alors 5 mois. De nouveau il est amené pour vomissements et diarrhée. 
Les vomissements se produisent 1/4 d’heure après chaque tétée, et ont 
commencé 4 à 5 jours avant son arrivée à l’hôpital. Il présente en 
outre depuis environ 3 semaines une diarrhée jaune, liquide, mais avec 
une à deux selles seulement par jour. Le poids est de 4 kgr. 850. La 
température oscille à son entrée entre 38” et 39° mais retombeau bout 
de 3 jours à la normale. 

A l’examen, on constate que le faciès est pâle, les traits tirés, les 
orbites excavés. Dès qu’on découvre le ventre, deux phénomènes atti¬ 
rent immédiatement l’attention : d’une part le volume considérable de 
l’abdomen qui apparaît très distendu, d’autre paît son asymétrie ires mar¬ 
quée, on note en effet une véritable tuméfaction en masse de toute la 
partie droite du ventre qui est fortement saillante, déjetée en dehors, 
débordant très notablement la crête iliaque, et le rebord inférieur 
costal. Par contre toute la partie gauche apparaît plutôt aplatie et en 
retrait. 

La palpation dénote dans toute la partie saillante de l’abdomen une 
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consistance mollasse ; elle détermine parfois du gargouillement, mais 
lie provoque pas de contractions péristaltiques. La percussiou montre 
au même niveau un tympanisme très accentué. 

Le loucher rectal ne révèle rienai’anormaL L’examen des autres appa¬ 
reils reste négatif. Aucune altération du système osseux, pas de tumé¬ 
faction ganglionnaire. Le foie et la rate sont normaux, rien aux pou¬ 
mons ni au cœur. 

Ajoutons que la cuti-réaciion est négative ainsi que le Wassermann, 

Très rapidement en deux à trois jours, les vomissements cessent ; 
les selles reprennent un aspect normal, et ont toujours été très régu¬ 
lières. L’enfant a toujours eu en moyenne deux selles par jour, et u’a 
jamais eu ia moindre constipation. 11 est alimenté à raison de l'iS gr. 
de lait et 23 gr. d’eau le tout réparti en 7 repas par 24 heures. Quant 
à son abdomen, ii présente d’une façon permanente la déformation 
ci-dessus décrite, rnais avec cependant quel(|ues oscillations : certains 
jours la distension s’exagère. 

Son état se maintient stationnaire jusqu’à la Un du mois de septem¬ 
bre, date à laquelle il mourut d’une broncho-pneumonie. 

L'autopsie pratiquée le 23 septembre nous a permis défaire les cons¬ 
tatations suivantes : 

Autopsie. — A l’ouverture de l’abdomen, le gros intestin apparaît 
inégalement dilaté : le cæcum est volumineux ainsi que l’origine du 
côlon ascendant, le transverse est au contraire mince, rétracté, peu à 
peu le calibre augmente jusqu’au côlon descendant. Celui-ci est nota¬ 
blement dilaté, puis le calibre diminue très progressivement sur toute 
la longueur du côlon ilio-pelvien, jusqu’au rectum. On ne note aucune 
bride,pas de coudures. Cette déformation est permanente, même après 
évacuation du contenu gazeux de i’intestin, rien d’anormal aux autres 
organes abdominaux et thoraciques. 

On résèque tout le gros intestin depuis le cæcum jusqu’à la termi¬ 
naison du côlon ilio-pelvien. 

La déformation persiste sur l’intestin isolé. On la fixe par un mou¬ 
lage de plâtre. On pratiqùe enfin une incision longitudinale pour 
examiner ia paroi interne : celle-ci apparaît normale, en aucun point 
on ne constate de rétrécissement ni de bride. 

L’examen histologique a été pratiqué en de nombreux points au, 
niveau du cæcum, du côlon ascendant, du côlon transvèrse, du côlon 
descendant, sur toutes ces coupes on retrouve l’aspect normal du côlon 
avec ses différentes tuniques : péritonéale, musculaire d’épaisseur 
uniforme, avec au niveau des bandelettes une double couche de fibres 
longitudinales et circulaires, dans tout le resté de la paroi une couche 
de fibres circulaires : la sous-muqueuse et la muqueuse sont norma¬ 
les; pas d’infiltration inflammatoire, pas de modifications des culs-de- 
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( glandulaires, les follicules clos ne sont pas augmentés de volume. 

L’épaisseur de la paroi apparaît uniforme au niveau du côlon ascen¬ 
dant et transverse. Par contre, elle est nellement amincie au niveau 
du cæcum et du côlon descendant, pas d’altérations delà couche mus¬ 
culaire à ce niveau, pas d’infiltration inflammatoire. 

En somme cette observation peut se résumer de la façon sui¬ 
vante : cliniquement il s’agit donc d’un nourrisson suivi depuis 
l’âge de un mois jusqu’à l’âge de S mois et demi, date à laquelle 
il a succombé à une affection intercurrente. Les signes fonction¬ 
nels sont toujours restés extrêmement réduits : à l’exception de 
quelques épisodes de diarrhée et de vomissements durant chaque 
fois quelques jours, l’enfant n’a jamais accusé de troubles de 
l’évacuation alvine. Eu particulier il n’a jamais eu la moindre 
constipation. Les selles ont toujours été régulières, et quoti¬ 
diennes. 

Seuls les signes physiques et radiologiques nous ont permis de 
faire le diagnostic : distension abdominale marquée, surtout au 
niveau du flanc droit et de la région sous-hépatique, tympanisme 
très accentué, tels étaientles signes prédominants. La radiographie 
nous montrait également un gros intestin dilaté notamment au 
niveau du cæcum et du côlon ascendant d’une part, du côlon des- 
cendantet ilio-pelvien d’autre part. 

L’autopsie nous a permis de faire les constatations suivantes : 
le gros intestin présentait une dilatation marquée mais inégale et 
segmentaire; le cæcum et l’origine du côlon ascendant d’une 
part, le côlon descendant d’autre part présentaient un calibre très 
élargi ; par contre tout le côlon transverse était étroit, comme ré¬ 
tracté. Cette déformation n’était pas due à des phénomènes uni¬ 
quement spasmodiques, car elle pm'isfa après que l’intestin eut 
été vidé de son contenu gazeux. Nous l’avons reproduite en cou¬ 
lant du plâtre à l’intérieur du gros intestin. L’examen macros¬ 
copique de la paroi intestinale, ne nous a révélé ni brides; ni ré¬ 
trécissements, ni adhérences. Le passage d’un segment à l’autre 
de calibre différent se fait assez progressivement. La consistance 
pariétale est souple, sans induration cicatricielle. Par contre, 
l’épaisseur de la paroi intestinale est notablement diminuée à 
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l’œil et au palper au niveau du côlon descendant et du cæcum. 

L examen histologique pratiqué à difTcrents niveaux confirme 
du reste 1 examen à l’œil nu. Les coupes transversales du côlon 
descendant du cæcum et du'début du côlon ascendant, apparais¬ 
sent beaucoup plus mincés que celles des autres régions du gros 
intestin. Mais cette diminution d’épaisseur porte sur toutes les 
tuniques, dont les proportions respectives ne sont pas modifiées. 
L’examen histologique montre en outre : 

1“ L’absence de tout phénomène inflammatoire sur toutes les 
coupes examinées ; 

2° L’absence d'hypertrophie de la couche musculaire. Qu’il 
s'agisse des zones dilatées ou rétrécies, la tunique musculaire 
apparaît d’épaisseur et d’aspect analogue. Elle est constituée au 
niveau des bandelettes par la double couche de fibres longitudi¬ 
nales et circulaires, ailleurs par la couche de fibres circulaires. 

Cette observation nous paraît donc présenter un certain nombre 
de différences avec les cas de dilatation congénitale du côlon, dé¬ 
crits jusqu’alors sous le nom de maladie de Hirchsprung. 

Dans notre observation en effet, la dilatation est avant tout 
segmenlaire, atteignant le cæcum et le côlon descendant, à l’ex¬ 
clusion du transverse. 11 s’agit en somme plutôt d’une inégalité 
de calibre des segments du gros intestin, que d’ut# dilatation véri¬ 
table d’une partie de cet organe. 

En outre, et c’est là une différence capitale, nulle part nous ne 
rencontrons d’hypertrophie de la liinique musculaire. Or si nous 
nous reportons à la définition même donnée par Hischsprung de 
la maladie qui porte son nom, nous voyons qu’elle est caractérisée 
« par une distension souvent extraordinaire du gros intestin, 
jointe à un épaississement très considérable de sa paroi, notam¬ 
ment des fibres musculaires ». Au contraire dans notre cas, au 
niveau de l’une des parties les plus dilatées, c’est-à-dire du côlon 
descendant, non seulement nous ne voyons pas d’épaississement 
de la paroi, mais celle-ci est au contraire amincie. Ce fait a d au¬ 
tant plus de valeur que sur un intestin normal, la paroi augmente 
progressivement d’épaisseur du cæcum à l’anus. 

Outre ces différences anatomiques, nous devons noter égalé- 
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ment d’importantes différences cliniques avec la maladie de Hir^ 
chsprung : à aucun moment notre petit malade n’a présenté de 
constipation, or ce symptôme est l’un des plus constants, au cours 
delà dilatation congénitale du côlon. 

Ces constatations nous paraissent justifier quelques réflexions : 

1° Si l’on a pu dans un certain nombre de cas de mégacôlon 
faire intervenir comme élément étiologique le rôle de troubles 
fonctionnels primitifs, notamment de la constipation, il semble 
bien qu’on'ne puisse mettre en doute l’existence de dilatations 
purement congénitales, liées à un trouble du développement parié¬ 
tal du gros intestin. Notre observation ne peut s’expliquer autre¬ 
ment. 

2° Quant à l'hypertrophie musculaire, il est fort possible qu’elle 
soit secondaire à la stase, comme le pensent divers auteurs notam¬ 
ment Mya. Notre observation, dans laquelle l’hypertrophie muscu¬ 
laire fait défaut en même temps que tout symptôme de stase, 
semble plaider en faveur de cette conception. 

Discussion. — M. Veau est convaincu que la chirurgie est ap¬ 
pelée à rendre des services de plus en plus importants dans les 
cas d’anomalie du gros intestin. Il cite, à l’appui de cette opinion, 
l’exemple d’un enfant auquel il a extirpé 20 centimètres de côlon 
avec un très bon résultat. 


Forme fébrile de la cirrhose hypertrophique 
hérédo-syphilitique. 

(Présentation da malade.) 

Par MM. Robert Debré, Gordey et Jean Bertrand. 

La syphilis tertiaire du foie s’accompagne dans quelques cas 
d’une réaction fébrile. Aux observations de M. Netter, deWun- 
derlich, Guerhardt, Baümler, etc., sont venus se joindre les cas ob¬ 
servés récemment par MM. Gilbert et Chiray. Dans la syphilis hé¬ 
réditaire du foie par contre, là .fièvre n’est pas signalée. Le traité 
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classique de Fournier, le mémoire de Barthélemy, la revue géné¬ 
rale de Milhit, les articles des traités de médecine les plus récents 
parus en France et à l’étranger ne contiennent aucune mention de 
forme fébrile de la syphilis héréditaire du foie. 

Tout au plus peut-on relever dans la littérature une observation 
de Paillard qui concerne une jeune fille hérédo-syphilitique âgée 
de 16 ans, qui, atteinte d’une fièvre singulière et persistante fut 
guérie par le traitement antisyphilitique. Dans ce cas les symp¬ 
tômes hépatiques étaient tout à fait discrets. 

Aussi, nous paraît-il intéressant de vous présenter notre jeune 
malade dont voici l’histoire : 

L’enfant M... Anselme est âgé de 8 ans. Il a été amené par sa mère 
à l’hôpital Bretonneau dans le service de M. lé docteur Mathieu le 
. 11 septembre 1923. Depuis 3 mois la mère a remarqué que lorsque 
l’enfant était debout la région épigastrique paraissait bombée. Cette 
tuméfaction fut au début rapportée à un li-aumatisme, puis, l’enfant 
fut soigné pour une dilatation gastrique, enfln, la tuméfaction aug¬ 
mentant, la mère s’inquiète et vient consulter. L’enfant ne présentant 
aucune affection d’ordre chirurgical est admis salle Molland n° 1 le 
17 septembre. A l’examen l’enfant paraît de constitution robuste. Son 
tednt est peu coloré mais nullement subiclérique. 11 ne se plaint d’au¬ 
cune douleur. 11 est gai et plein d’entrain. 

L’appareil circulatoire et l’appareil respiratoire sont normaux. 11 n’y 
a aucun trouble digestif. Ni albumine, ni sucre dans les urines. Aucun 
trouble du système nerveux. Aucune lésion cutanée. Les organes des 
sens fonctionnent parfaitement. Les dents ont une implantation un 
peu défectueuse, mais leur forme est normale. 

La voûte palatine est un peu ogivale. 11 y a un chapelet costal, du 
reste assez peu marqué. Pas d’autre stigmate de rachitisme. 

La palpation de la région hépatique est absolument indolore. Elle 
révèle une augmentation notable du volume du foie. Cette hypertro¬ 
phie porte sur la totalité du viscère mais plus particulièrement sur le 
lobe gauche qui occupe toute la région épigastrique où on sent comme 
une tumeur irrégulière, très dure, bosselée, donnant à la main l’im¬ 
pression du foie ficelé. La rate est volumineuse, déborde notablement 
les fausses côtes et est très facilement perceptible à la palpation. Elle 
est percutable sur 4 travers de doigt. 

L’étude du passé de cet enfant nous apprend qu’ii aurait eu à l’âge 
de 6 ans une affection oculaire traitée par des frictions mercurielles. 
11 voyajt,. dit-il, à ce moment, moins bien de l’œil droit. Cet incident 



362 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


digne d'être retenu, riiis à part, il n’y a dans ses antécédents qu'une 
rougeole bénigne. 

Les antécédents héréditaires sont plus chargés. Le'père, que nous 
n’avons pu voir, était syphililique longtemps avant son mariage. 
Consciencieusement traité, dit sa femme, il ne se serait marié qu’avec 
l’autorisation de son médecin. La mère n’en a pas moins eu une ro¬ 
séole syphilitique non douteuse en 19lS alors qu’elle était enceinte 
de l’enfant que nous' présentons, et au 7= mois de sa grossesse, elle 
subit un traitement mercuriel, et l’enfant naquit à terme. En 1917 
elle fut de nouveau enceinte d’une petite fdle actuellement bien por¬ 
tante, et soignée pendant toute sa grossesse, d’abord au novarséno- 
benzol, et ensuite, le médicament étant mal supporté, à l’huile grise. 
Actuellement elle a une réaction de Wassermann négative. L’examen 
clinique est négatif. 

Devant cet ensemble de faits nous portons le diagnostic de cirrhose 
hypertrophique avec splénomégalie d’origine hérédo-syphilitique. 
Nous faisons pratiquer une réaction de Wassermann avec le sang de. 
l’enfant. Elle est fortement positive. 

Le 21 septembre nous commençons un traitement au sulfarsénol 
sous-cutané. La première dose est seulement 'de 0 gr. 1, puis nous 
employons des doses croissantes jusqu’à 0 gr. 18. Le 26 septembre 
nous y associons les frictions à l’onguent.napolilain que nous faisons 
poursuivre pendant 12 jours, puis nous remplaçons le sulfarsénol par 
le novarsénobenzol intra-veineux aux doses de 0 gr. 10,0 gr. 15, Ogr. 20, 
0 gr. 25, 0 gr. 30. Ce traitenient est très bien toléré. 

Ce qu’offre de particulier cette observation, c’est tout d’abord la 
persistance d’un état général aussi bon, d’une allure de santé aussi 
complète chez cet enfant porteur d’un foie énorme, bosselé et ficelé, 
simulant une véritable tumeur épigastrique. De fait, cette cirrhose ne 
s’accompagne d’aucun trouble de la circulation portale ; ni circulation 
collatérale de la paroi abdominale, ni ascite, ni hémorroïdes ; le 
ventre n’est même pas tympanisé. Seule une splénomégalie très appré¬ 
ciable accompagne l’hépatomégalie considérable. On n’observe pas non 
plus le moindre trouble appréciable du fonctionnement delà cellule 
hépatique : l’état général excellent de cet enfant, sa bonne humeur, 
son excellent appétit,_plaideut contre l’idée d’une déficience sérieuse 
de la cellule hépatique; le teint est un peu pâle, nous l’avons indiqué 
mais nullement subictérique. Toutes les explorations cliniques et bio¬ 
logiques témoignent de l’intégrité fonctionnelle de cet organe. 11 n’y 
a dans les urines ni pigments biliaires, ni urobiline, ni sels biliaires. 
Les urines contiennent 26 gr. d’urée. L’ammoniaque urinaire dosé par 
la méthode de Ronchèse donne 0,737. Le rapport d’imperfection uréor 
génique, c’est-à-dire le rapport de l’azote ammoniacal, à l’azote am- 
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moniacalplus l’azotede l’urée est de au lieu de chiffre nor- 
100 100 ^ 

mal, l’écart est donc très faible. L’épreuve de la glycosurie provo¬ 
quée (dosage de l’acide glycuroiiiquc 3 heures apres une injection de 
3 cmc. d’huile camphrée au 1/10) donne 0,10 avant, 0,10 après. 

L’épreuve de la glycosurie provoquée donne les résultats suivants ; 
Ingestion de 130 gr. de sucre à 6 heures, urines recueillies toutes les 
heures pendant 4 heures, puis toutes les deux heures pendant 6 heures. 
Nous avons obtenu une réduction de la liqueur de Fehling dans les 
échantillons de 9 heures et de 10 heures. 

Enfin l’épreuve de l’hémoclasie digestive montre : numération témoin 

8.400 leucocytes, 40 minutes après l’absorption de 200 gr. de lait 

8.400 leucocytes, 60 minutes après 6.400. Enfin l’examen cytologique 
nous a fourni les chiffres suivants : 3.760.000 globules rouges. 

8.400 globules blancs se décomposant ainsi : Poly. 49 p. 100, grands 
mono. 33 p. 100, moyens mono. 12 p. 100, lymphocytes 3 p. 100, éosi. 
nophiles 3 p. 100. Le temps de saignement est normal : 3 minutes- 
Le temps de coagulation normal : 9 minutes. Le caiilot se rétracte 
bien. 

Un autre élément digne de remarque, de cette observation est 
fourni par la courbe thermique. C’est à cause de sa fièvre avant 
tout que l’enfant a été conduit à l'hôpital. De fait, depuis son en¬ 
trée jusqu'à ces tout derniers jours, la température qui oscille le 
matin entre 3/° et 37°,o atteint le soir.38°, 38°,5, ,38°,7, et présente 
les plus grandes irrégularités sans jamais se rapprocher d’une 
courbe thermique normale. Celte élévation de température n’est 
accompagnée d’aucun autre phénomène fébrile (ni malaise, ni 
agitation, ni céphalée). 11 nous paraît légitime de rattacher cette 
hyperthermie à la syphilis hépatique, et, de rapprocher ainsi cette 
observation d’hérédo-syphilis du foie, des syphilis tertiaires fé¬ 
briles, déjà bien connues. Aucune autre cause ne nous paraît pou¬ 
voir expliquer la lièvre dans le cas présent : il n’y a notamment 
ni appendicite chronique, ni adénojdite, ni hypothyroïdie. Sans 
doute la cuti-réaction de cet enfant est positive, mais rien ne 
permet d’attribuer une fièvre aussi élevée (38°,6 et 38°,7 certains 
soirs) à une bacillose pneumo-ganglionnaire évolutive : l'étude 
clinique et radiologique de l’enfant plaident contre cette hypo¬ 
thèse. 
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Dansla plupart des cas de fièvre syphilitique, le traitement spéci¬ 
fique eut raison plus ou moins rapidement de ce symptôme et c’est 
même en général en raison de l’action nécessaire et suffisante de 
ce traitement que l’origine syphilique de la fièvre est affirmée. 

Dans le cas présent l’action du traitement paraît plus lente. La 
fièvre qui est si vite influencée par la plus ou moins grande acti¬ 
vité de l’enfant (elle est plus forte lorsque l’enfant s’agite et appa¬ 
raît beaucoup moins lorsqu’il reste au lit), commence seulement 
maintenant à céder complètement après l’absorption de 1 gr. 42 
d’arsénobenzol et l’administration de 12 frictions mercurielles. 

Il nous semble que l’hépatite hérédo-syphilitique scléreuse peut 
provoquer l’hyperthermie comme la syphilis tertiaire, et que 
parmi les causes de l’instabilité thermique de l’enfant avec hyper¬ 
thermie vespérale, on doive ranger l’hépatite hérédo-syphilitïque. 

Diacussion : M. Lesné. — L’instabilité thermique de cet enfant, 
dissipée par le repos, alors qu’il présente une cuti-réaction posi¬ 
tive, impose des réserves au sujet de la nature de l’hyperthermie. 

M. Güinon. — Le traitement mercuriel est à recommander 
dans la syphilis hépatique. Il a fourni à l’auteur notamment de 
bons résultats chez un enfant opéré par erreur pour un kyste 
hydatique. 

M. Nobécourt. — A l’appui de l’opinion émise par M. Guinon, 
quant à la supériorité des sels de mercure sur les arsénoben- 
zènes dans le traitement des hépatites syphilitiques je rappellerai 
que c’est' l’avis du Professeur Chauffard et de son élève, 
M. Robert Giraud (Thèse de Paris, 1922). Le médicament de choix 
serait, d’après eux, le cyanure de mercure; celui-ci aurait non seu¬ 
lement une action antisyphilitique mais en outre une influence 
manifeste sur les hépato scléroses non syphilitiques. Chez un 
garçon de 7 ans, atteint d’une hépatite chronique hypertrophique 
avec ascite de cause inconnue (Le Progrès médical, 4 août 1923), 
cette médication a été très bien tolérée, mais n’a pas eu d’in¬ 
fluence appréciable. 
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M. Ribadeau-Domas. — La syphilis hépatique s’accompagne 
souvent de fièvre ; celle-ci, attribuée d’abord à la périhépatite, est 
surtout due à l’angiocholite. 

M. E. Terrien. — L’erreur qui vient d’être signalée, je l’ai 
commise moi aussi il y a 15 ans chez un jeune homme que j’ai 
fait opérer, alors qu’il s’agissait de syphilis hépatique. 

11 s’agissait d’un état fébrile durant depuis des mois ; des con¬ 
sultants divers et successifs soupc^onnèrent tour à tour une 
tuberculose latente, une appendicite chronique, du paludisme. 
Un radiographe affirma que le foie T( en dôme « 'était le siège 
d’un abcès ou d’un kyste, hydatique suppuré. 

Un chirurgien intervint et Ton trouva...des gommes hépatiques. 

Le traitement uniquement mercuriel fit rapidement tomber la 
fièvre; preuve que le traitementhydrargirique en pareil cas a une 
valeurau moins égale à celle du traitement arsenical. 

M. Robert Debré. — M. Lesné se demande si la fièvre n’est 
pas expliquée par une adénopathie trachéo-bronchique tubercu¬ 
leuse. Je ne le crois pas. Rien ne permet de supposer dans ce cas 
une évolution bacillaire, et tout fait penser à la syphilis. M. Riba- 
deau-Dumas rappelle avec raison son intéressant mémoire publié 
avec M. Gourcoux sur l’angiocholite syphilitique. Dans cette étude 
les auteurs donnent comme signes de Tangiocholite syphilitique 
la fièvre et la douleur ; l’absence de douleur dans notre cas nous 
a fait éliminer ce diagnostic. 

Pour ce qui concerne la thérapeutique j’ajouterai que nous 
avons l’intention, après le traitement arsenical, d’appliquer un 
traitement mercuriel plus actif que les frictions. 


Action eutrophique des radiations ultra-violettes 
chez les enfants rachitiques. . 

Par H. Dorlencourt. 

L’action des radiations ultra-violettes sur l’organisme des jeunes 
sujets a fait l’objet d’un certain nombre de travaux, souvent con- 



SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


tradictoires quant à leurs conclusions. Récemment, reprenant 
des recherches allemandes antérieures, certains pédiatres anglo- 
américains ont avancé que les rayons ultra-violets exerçaient une 
action quasi spécifique sur le métabolisme du calcium et du 
phosphore, et que, comme tels, ils réalisaient un agent thérapeu¬ 
tique puissant à l’égard du rachitisme, cette affection trouvant, 
pour ces auteurs, son unique cause dans un trouble du métabo¬ 
lisme de ces éléments minéraux. A la demande de M. leprofeseur 
Marfan, nous avons repris l’étude de cette question; question 
d’ailleurs à laquelle M. le docteur Lesné a déjà apporté, par des 
travaux du plus grand intérêt, une contribution importante. 

Nous ne rapporterons pas ici les résultats obtenus au cours de 
nos recherches, en ce qui concerne l’action des radiations U. V. 
sur les lésions rachitiques. Cette question fera l’objet d’un travail 
ultérieur ; nous n’envisagerons ici que l’action exercée par ces ra¬ 
diations sur l’état général des enfants traités, nous ne formule¬ 
rons même que les conclusions que comportent ces recherches, 
nous réservant d’exposer par ailleurs dans le détail, les observa¬ 
tions recueillies et les techniques suivies. 

Nos expériences ont généralement porté sur des enfants âgés de 
moins de 3 ans, présentant des lésions rachitiques diverses, avec 
anémie, retard de la marche, adynamie. Ces enfants étaient 
chaque jour exposés à un rayonnement croissant en intensité et 
en durée. 

Le plus généralement les rayons U. V. exercent une action eu¬ 
trophique manifeste et quelquefois celte action est tout à fait re¬ 
marquable. Rapidement, après quelques séances, certains enfants 
retrouvent leur gaieté et leur appétit, leur poids, jusque-là station¬ 
naire, subit un brusque accroissement pouvant atteindre 200 ; 300 
même 400 gr. en une semaine. L’anémie s’améliore rapidement. 
.Après 3 séances de di.x minutes, on note des augmentations de 
globules rouges qui peuvent atteindre le million. Une anémie très 
marquée avec 2.100.000 hématies a pu être guérie en 10 séances et 
le taux des éléments sanguins relevé à 4.200.000. Fait important, 
on note une augmentation beaucoup plus rapide du nombre des 
globules rouges, que du taux de l’hémoglobine, si bien qu’au 
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début du traitement on observe un flécbissement de la valeur 
globulaire. Le nombre des éléments blancs subit dès le début du 
traitement, une diminution notable. 

Un autre fait particulièrement important à noter est l’amélio¬ 
ration considérable et rapide qui se manifeste à l’égard de la 
marche; les enfants rachitiques présentent toujours à ce point de 
vue, un retard plus ou moins considérable, et il est fréquent d’ob¬ 
server des sujets de 2 ans et plus, incapables de marcher, de se te¬ 
nir debout et qui restent couchés, inertes, avec une flaccidité toute 
particulière des membres. Les rayons U. V. améliorent très rapi¬ 
dement cet état, après quelques séances, en 15 à 20 jours, certains 
enfants retrouvent, en partie, une activité musculaire normale. 
La station debout devient possible et certains sujets qui jusque-là 
n’avaient jamais marché ont, après 1 mois de traitement, fait leurs 
premiers pas. Nous pensons que cette efficacité remarquable est 
liée à une action qui s’exerce beaucoup plus sur la musculature 
et en particulier sur la myopathie rachitique, que sur les lésions 
osseuses du rachitisme. 

Les rayons U. V. semblent donc donner un véritable coup de 
fouet à l’organisme, on en trouve la preuve dans le fait que leur 
efficacité semble maxima pendant les lo, 20 ou 23 premiers jours 
de leur application, que par la suite, elle s’atténue grandement, 
l’organisme paraissant ne plus réagir. Par ailleurs on note égale¬ 
ment à l'appui de ce qui précède, que lorsqu’un sujet ne mani¬ 
feste pas rapidement un bénéfice notable de cette thérapeutique, 
il paraît douteux qu’il doive jamais, quelle que soit la durée du 
traitement, en bénéficier. 11 est en effet certains sujets dont l’état 
général ne semble nullement influencé par l’application des ra¬ 
diations U. V. et il est difficile, en dehors de ceux pour lesquels 
il existe une contre-indication, de faire le choix préalable de ceux 
qui relèvent de cette thérapeutique. Dans un travail ultérieur nous 
développerons l’ensemble des observations recueillies et les con¬ 
clusions qui précèdent. 

Discussion: M. Lesné. — Il y a longtemps qu’en Amérique et en 
Allemagne, on a montré l’influence favorable des radiations ultra- 
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violettes sur les manifestations du rachitisme. Depuis plusieurs 
mois j’ai traité par cette méthode avec M. de Genmes à l’hôpital 
Trousseau, de nombreux rachitiques en évolution, et nous avons 
été frappés des heureux résultats obtenus. On constate en effet 
après quelques séances d’exposition des enfants à la lampe de 
quartz à vapeurs de mercure, une augmentation de la force mus¬ 
culaire qui rend la station assise et la marche possibles, une amé¬ 
lioration de l’état général, une réapparition de la gaîté et de 
l’appétit et une disparition de l’anémie. 

Enfin les radiations ultra-violettes ont une influence manifeste 
sur la symptomatologie occulte du rachitisme. En effet comme 
nous l’avons constaté avec MM. de Genres et Guillaumin et rap¬ 
porté dans plusieurs communications à l'Académie des Sciences, 
et à la Société de pathologie comparée, cette thérapeutique fait 
disparaître en quelques séances l’hypocalcémie et l’hypophos- 
phatémie, signes constants dans le rachitisme en évolution ; mais 
cette amélioration du syndrome sanguin pour être persistante, 
demande un traitement prolongé. Enfin en pratiquant des radio¬ 
graphies en série de 8 en 8 jours, on observe des modifications 
diaphyso-épiphysaires et en particulier une recalcification des 
extrémités osseuses. 

Les radiations n’agissent que sur le rachitisme en évolution et 
n’ont aucune influence sur les déformations indélébiles du rachi¬ 
tisme fixé ; jointes à un régime alimentaire qui conserve toute 
son importance, elles constituent l’un des meilleurs traitements 
dont nous disposions actuellement, et méritent d’être employées 
chez tous les malades qui présentent un rachitisme en évolution. 

M. Marfan. — Même s’il est démontré que, dans le rachitisme 
il y a constamment diminution de la chaux et du phosphore con¬ 
tenus dans le sang, il serait intéressant de savoir si cette diminu¬ 
tion est caractéristique, spécifique, si elle ne s’observe que dans 
le rachitisme et si elle ne se rencontre pas dans d’autres états de 
dénutrition, dans certaines hypothrepsies sans rachitisme. On 
dit que cette diminution est surtout évidente dans les périodes 
d’activité du rachitisme ; mais celles-ci sont parfois difficiles à 
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définir. Si on prend cette diminution du calcium et du phosphore 
dans le sang comme le critérum du rachitisme, et si on admet 
que pendant l’hiver cette diminution s'observe chez tous les 
enfants, on est conduit à conclure, comme les Américains, que 
pendant l’hiver tous les enfants sont rachitiques. Cette conclusion 
me paraît au moins prématurée. 

En ce qui regarde l’action des rayons ultra-violets sur l’os rachi¬ 
tique lui-même, jusqu’ici il ne’semble pas que les déformations 
visibles à l’œil nu se modifient aussi vite qu’on l’a dit. On a 
avancé que, si on examine à l’écran radioscopique les os des ra¬ 
chitiques soumis à l’action des rayons ultra-violets, on les voit se 
calcifier très rapidement, en quelques jours ; en réalité, les images 
radiologiques ne sont pas aussi démonstratives: il est difficile 
d’apprécier le plus ou moins d’opacité, c'est-à-dire le plus ou 
moins de calcification de l’os ; d’ailleurs, ce n’est peut-être pas le 
meilleur critérium radiologique du rachitisme; celui qui paraît le 
plus important, c’est la forme de l’extrémité de la diaphyse ; elle 
est élargie, excavée en capule, et, au lieu d’être rectiligne, fes¬ 
tonnée ; or cette forme se modifie très lentement. 


Nécrologie. — Le président annonce le décès dudocteur Gennaro 
SiSTO, membre correspondant étranger de la Société de Pédiatrie, 
professeur suppléant de Clinique Pédiatrique à la Faculté de Buen'os- 
Aires, directeur du Corps médical scolaire, fondateur de la tasse 
de lait (Copade leche) pour les écoliers pauvres, des préventoria, 
etc. Parmi ses travaux chacun se rappelle qu’il avait étudié la 
valeur séméiologique des cris persistants chez les nourrissons, 
hérédo-syphilitiques (signe de Sisto). 

Nouvelles. —Le président souhaite la bienvenue au professeur 
Luis Felipe Blanco, professeur de Pédiatrie à l’Université de 
Caracas (Venezuela), qui est venu honorer de sa présence la 
séance de la Société. 
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Avis de cotisaLion. — Le Secrétaire général met la Société de 
Pédiatrie de Paris au courant de la situation financière de l’Asso¬ 
ciation des pédiatres de langue française dont la réunion vient de 
Si tenir à Bruxelles. La Société à l'unaminité des membres présents 
après les observations du Secrétaire général décide qu’il sera 
perçu au début de 1924 une somme de 20 francs, en plbs de la 
cotisation de la Société de Pédiatrie de Paris, pour subvenir au 
frais de l’impression des volumes du récent congrès de Bruxelles. 
Tous les membres de la Société de Pédiatrie recevront les vo¬ 
lumes du congrès. Seront seuls dispensés de cette cotisation, les 
membres ayant assisté au congrès de Bruxelles, et qui ont déjà 
versé leur cotisation. 

Publication adressée à la Société. — Le Secrétaire général fait 
savoir qu’il a reçu d’Upsal, une très belle publication intitulée 
Acla Pædiatrica, périodique renfermant les travaux des Pédiatres 
du Nord de l’Europe, réunis par le professeur Jündell de Stock¬ 
holm. Les travaux sont publiés en plusieurs langues, certains en 
français. L’échange sera fait avec nos bulletins et les volumes 
déposésdans notre bibliothèque àla clinique médicale des Enfants- 
Malades. 


5555. — Tours, Imprimerie E. Aurault et C'. 
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i'omma/re ; M. SïLVAiK Dreyi-us. Tétine rationnelle. Discussion: M. .Mari-a.n.— 
MM. G. Salés, Debray et Verdier. Anaphylaxie au lait de vache chez deux 
jumeauxeczémateux (un cas mortel). Transmission de l'anaphylaxie passive au 
cobaye positive. Discussion : MM. Leshé, Marfan. — M. Mouchét et Amdré 
Baranger. Un cas d’adéno-épitheliome de l’angle gauche du côlon chez un 
enfant de 10 ans. — M. Baranger. Gangrène du pied par artérite chez un 
enfant de onze mois après une rougeole. — M. Mayet. Syphilis osseuse 
héréditaire du col et de la tète fémorale chez un garçon de huit ans. Dis¬ 
cussion: M. Lereboullet. — MM. Nobécourt etNADAL. Fréquence de l’infec¬ 
tion tuberculeuse chez les enfants hérédo-sypliilltiques. Statistique basée 
sur la réaction de B.-VV., la cuti-réaction à la tuberculine. Discussion : 
MM. Marfam, Barbier, Nobébolht. — MM. Henri LeMaire et Roger David. De 
la valeur de quelques signe? de probabilité de Thérédo-syphilis. — La ma¬ 
ladie des vomissements habituels. — M. J. Comby. Sur la fréquence de 
l’hérédo-sypihlis chez ces nourrissons. Discussion : Cassoute, Apert, Lesné, 


Tétine rationnelle. 

M. Sylvain Dreyfus (de Lausanne) présente un modèle de 
tétine en caoutchouc qui exige de la part du nouveau-né des ef¬ 
forts de succion beaucoup moins pénibles que les modèles habi¬ 
tuellement utilisés. Les déformations de la voûte du palais ob¬ 
servées communément chez les enfants au biberon peuvent.être 
attribuées, dans certains cas, aux conditions dans lesquelles s’ef¬ 
fectue la succion : elles seraient évitées au moyen de cette tétine. 

Discussion : M. Marfan. — La tétine qu’on nous présente mé¬ 
rite sans doute d’être essayée. Si elle a lés qualitésqu’on nous dit, 
société de pédiatrie. — xxi. 2() 
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il est. probable qu’elle permettra d’éviter souvent les ulcérations 
palatines des nourrissons hypothrepsiques, dont une des causes, 
et probablementla principale, est le frottement de la langue sur la 
voûte du palais. Mais je ne puis croire que ce frottement suffise, 
même énergique et prolongé, à déformer la voûte palatine, à la 
rendre ogivale, et puisse être la cause des végétations adénoïdes. 
Cela est en contradiction avec tout ce que l’on observe. Pour que 
le frottement fût capable de modifier la forme du maxillaire 
supérieur, il faudrait qu’il eût une mollesse anormale, qu’il soit 
décalcifié par le rachitisme ; et alors la cause principale de la 
déformation est ailleurs. 


Anaphylaxie au lait de vache chez deux jumeaux eczémateux 
(un cas mortel). Transmission de l’anaphylaxie passive 
au cobaye positive. 

Par MM. G. Salés, Debbay 'et Veudier. 


Nous avons observé dans le service de notre maître M. le pro¬ 
fesseur Marfan deux jumeaux de 3 mois pt demi atteints d’intolé¬ 
rance pour le lait de vache. Nous avons pu faire la preuve de l’ori¬ 
gine anaphylactique de cette intolérance (mortelle chez l’un des 
enfants) par le moyen de la transmission de l’anaphylaxie passive 
au cobaye. A ce titre ces deux observations qui confirment des 
faits analogues, objet d’une communication antérieure (Salés et 
Verdier, 27 avril 1923) nous paraissent intéressants. Elles nous 
permettent encore de préciser la technique que nous avons pré¬ 
conisée et d’insister sur certaines particularités chimiques. 

Observation I. — M. Pierre, o mois et demi. Entre le 'M août dans 
le service. Aucun renseignement (enfant abandonné). Taille 37 cm., 
poids 4kgr. l'20. Examen; Pannicule adipeux aminci, hypolhrepsie du 
2® degré. L’examen des organes ne révèle aucune anomalie, mais il 
existe de l’eczéma de la face. 

L’enfant est mis au lait Lepelletier et on.constate que ce lait est 
mal toléré, l’enfant vomit presque à chaque repas. 
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Du l'='' au 3 septembre, on remplace le lait Lepelletier par du lait 
condensé sucré, mais les vomissements sont aussi fréquents. 

Du 3 au 8 septembre on supprime le lait de vache et on donne du 
babeurre ; les vomissements persistent mais bien moins fréquents. 

Pendant cette période, le poids ne varie guère(4 kgr. 150, 4kgr. 220 

4 kgr. 120.) 

Nous nous demandons si les vômissements persistants observés ne 
sont pas dus à une intolérance anaphylactique pour le lait de vache, à 
un état d’anaphylaxie mineure. 

Le 8 septembre à 15 heures on donne un biberon do lait de vache 
(lait condensé sucré) ; à 16 heures nous revoyons l’enfant et consta¬ 
tons les accidents suivants : vomissements répétés, diarrhée liquide(qui 
n’existait pas jusqu’à ce moment ), faciès altéré, pâleur, traits tirés, 
yeux cernés, excavés, pouls imperceptible, agitation, tendance à la 
déshydratation. 

Il n’y a pas de fièvre. L’eczéma de la face a disparu suhitement. 

Le malade est mis à la diète hydrique ; caféine, huile camphrée. 

Le lendemain 9, les accidents se sont amendés, mais le visage est 
encore pâle, les traits tirés. Le poids est descendu de 120 grammes. 

Le 11, l’état est satisfaisant. L’enfant est mis au lait d’ânosse et 
aux bouillies maltées. Le poids a baissé encore de 80 grammes. 

Lel3, reprise de poids. L’eczéma reparaît. 

Le 15, on commence Ja désensibilisation par voie buccale, on donne 

5 grammes de lait de vache. 

Les jours suivants on augmente progressivement la quantité de lait 
de vache en doublant les doses jusqu’à.ration normale. 

L’état de l’enfant est bon, les vomissements n’ont plus reparu et 
l’eczéma s’est effacé au cours de la désensibilisation. 

Actuellement l’enfant continue à supporter le lait de vache, il n’y 
a pas trace d’eczéma. Le poids resté en retard a repris. L’enfant est 
parti récemment en bonne santé pour la campagne. 

Obs. II. —M... André, frère jumeaudu précédent. Taille 59 cm. Poids 
4 kgr. 670. 

Entre le 31 août. Examen : hypothrepsic du 2* degré ; organes 
sans anomalie, mais eczéma de la face et du côlé droit du cou. 

L’enfant est mis au même régime que son frère. On constate les 
mêmes troubles : vomissements presque à chaque repas «avec le lait 
Lepelletier ou le lait condensé sucré. Le babeurre atténue les vomis¬ 
sements sans les faire disparaître complètement. 

Le 8 septembre l’enfant reçoit un biberon de lait de vache à 13 heu¬ 
res. A 16 heures nous constatons des accidents analogues à ceux 
que nous avons signalés chez l’autre jumeau, mais beaucoup plus graves ; 




374 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


vomissements répétés, diarrhée liquide (trois selles abondantes en l’es¬ 
pace d’une heure). L’eulanta un l'acies du type toxique : Teint pâle, 
yeux cernés, excavés, traits tirés; le pouls est imperceptible, le pli en¬ 
ta né persistant et la dépression' de la fontanelle indiquent la déshydra¬ 
tation. 

La température atteint 39“. 

L’eczéma s’est éteint brusquement, diète hydrique, les injections 
d’huile camphrée et de caféine sont prescrites. 

Le 9, persistance de l’état grave, des vomissements et de la diarrhée, 
la fièvre atteint 38°,2, et le poids est tombé de 200 grammes. 

Le 10 même état et le 11 l’enfant succombe à 14 heures. La perte de 
poids en 3 jours atteint 330 grammes. 

Aatoptie. — On constate simplement deux anomalies. 

11 existe un foie à type de dégénérescence graisseuse. Le cerveau est 
recouvert d’un œdème gélatineux sus-arachnoïden et,les veines super- 
licielles sont très dilatées sans que les sinus présentent le moindre 
caillot. A la coupe du cerveau aucune lésion macroscopique appré¬ 
ciable. 

L’intolérance pour le lait de vache nous paraît hors de doule 
chez ces jumeaux, elle a évolué en deux phases : une phase de 
petite intolérance caractérisée par des vomissements, une phase 
de grande intolérance survenant à la suite de l’ingestion d’un 
seul biberon de lait de vache alors que depuis cinq jours le lait 
de vache était supprimé et remplacé par le babeure. Les bons 
effets de la ,désensihilisation chez le survivant confirment ce 
diagnostic. Mais cette intolérance est-elle d’origine anaphylacti¬ 
que? On pouvait le penser, mais surtout en l’absence de rensei¬ 
gnements sur la façon dont les enfants s’étaient comportés vis-à- 
vis du lait de vache, seule l’épreuve biologique pourrait nous 
renseigner. Or la transmission de l’anaphylaxie au cobaye nous a 
apporté la certitude. 

Epreuve sur le cobaye. 

M... Pierre. 

Anaphylaxie passive. Transmission au cobaye. 

CoB. 11. — Le 12 septembre à 17 heures, injection intra-péritonéale 
de 5 cmc. de sérum du malade. 

Le 14 septembre à midi (41 heures après l’injection préparante) in¬ 
jection intra-cérébrale de 1/20 de cmc. de lait de vache. Accidents 
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immédiats: chute sur le côté, contractures,, convulsions, dyspnée, 
éternuéments, l’animal se gratte le museau et les flancs. Atténuation 
des accidents au bout d’un quart d’heure. 

A 14 heures l’animal est couché sur le flanc avec convulsions toni¬ 
ques et cloniques, dyspnée demi-coma alT heures coma complet, lon¬ 
gues périodes d’apnée, à 23 heures mort. 

Autopsie immédiate : poumons pâles, distendus, sang non coagulé, 
congestion des organes abdominaux. Pas de lésions apparentes du 
cerveau, pas de traces de la piqûre. 

Anaphylaxie active. 

Plusieurs cobayes avaient été préparés en juillet 1923 pour servir à 
l’occasion de contrôle à l’épreuve de l’anaphylaxie passive. Ils avaient 
été sensibilisés aclivemenl par une injection sous-cutanée de 1/20 de 
cmc. de lait de vache dilué dans 1 cmc. de sérum-physiologique. Un de 
ces cobayes pris au hasard comme témoin a été essayé par une injec¬ 
tion intra-cérébrale de lait de vache et a réagi positivement. 

CoB. TÉMOIN. — Sensibilisé en juillet, activement pour le lait de 
vache. 

Le 9 septembre, injection intra-cérébrale de 1/20 de cmc. de lait de 
vache. Accidents immédiats : convulsions, contractures, dyspnée, stu¬ 
peur; l’animal se gratte par instants les flancs et le museau. 

Mort en 7 heures. Autopsie : congestion desorgarnes abdominaux, 
poumons distendus. Pas de traces de la piqûre intra-cérébrale ni de 
lésions apparentes; 

Deux autres cobayes ont été essayés avec le sérum de l’enfant 
Pierre. 

CoB. 111. — Sensibilisé activement en juillet. Le 9 septembre injec¬ 
tion intra-cérébrale de 1/20 de cmc. de sérum du malade. Accidents 
immédiats: chute sur le côté, convulsions puis stupeur. 

Trois heures après reprise des convulsions subintrantes, coma. Mort 
en quatre heures. 

Autopsie: comme les précédents. 

CoB. IV. — Même épreuve avec le sérnm du malade. Mêmes résul¬ 
tats. Mort en sept heures. 

M... André. 

Nous n’avons pu expérimenter que sur un seul cobaye. Le sang 
avait été prélevé chez le malade pendant la première phase de 
l’intolérance, la veille de la crise de grande anaphylaxie. 
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Anaphylaxie passive, 

CoB. I. — Le 7 septembre, à 17 heures injection intrapéritonéale de 
1 cmc. de sérum de M... André, 

Le 8 septembre à 10 heures injection intra-cérébrale de 1/20 de 
cmc. de lait de vache. Accidents immédiats légers ; quelques convul¬ 
sions, dyspnée. 

Trois heures après l’animal est trouvé dans un demi-coma avec con¬ 
vulsions subintrantes, secousses diaphragmatiques, hoquet. Les acci¬ 
dents durent toute l'après-midi et la soirée et l’animal paraît a plu¬ 
sieurs reprises sur le point de succomber. Le lendemain cependant 
l’animal est remis et n’a présenté ultérieurement aucun accident. 

Nous avons donc obtenu des résultats nettement positifs par 
répreuve de la transmission de l’anaphylaxie passive avec le sérum 
dujumeauPierre,celui qui asurvécu. L’épreuve croisée d'anaphy¬ 
laxie active a été également deux fois positive avec ce même sérum, 
agissant cette fois comme substance déchaînante. Pour l’autre ju¬ 
meau, André, celui qui a succombé, nous considérons l’épreuve 
de la transmission de l’anaphylaxie comme positive (bien que le 
cobaye ne soit pas mort), en raison delà gravité des accidents pré¬ 
sentés par l’animal pendant une demi-journée, en raison aussi de 
la preuve biologique fournie par l’autre jumeau atteint de troubles 
Identiques. Nous sommes d’ailleurs en mesure d’expliquer dans 
le cas particulier la survie du cobaye en expérience et de la ratta¬ 
cher à une technique incorrecle. Dans la technique que nous 
avons indiquée comme la meilleure, nous laissons s’écouler un 
délai minimun de 24 heures entre l’injection préparante et l'in¬ 
jection déchaînante: cette règle n’a pas été suivie dans le cas 
particulier, le delai a été raccourci et n’a pas excédé 17 heures; 
de plus la dose préparante était faible, à peine 1 cmc. de sérum 
du malade. Ce sont là des conditions défectueuses ainsi que le 
démontre une expérience de contrôle : le sérum de l’enfant 
Pierre, correctement utilisé donne une réaction positive, mais si 
1 on raccourcit le délai entre les deux injections jusqu’à 16 heures 
et si l’on réduit la dose préparante à 1 cmc. on obtient un résul¬ 
tat négatif : le cobaye ne présente aucun accident. Il a donc fallu 
que le sérum d’André fut fortement sensibilisant, pour entraîner 
4es troubles graves chez l’aniinal malgré les fautes commises. De? 
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deux fautes la plus grave est celle d’un délai trop court, la dose a 
moins d’importance puisque nous avons réussi plusieurs fois à 
sensibiliser les cobayes avec 1 cmc. de sérum. 

En faveur de notre manière devoir nous pouvons invoquer l’ex¬ 
périence des auteurs. Otto, Gayet, Fouttard, Friedmman ont net¬ 
tement précisé, il y a déjà lontemps la durée du délai nécessaire 
pour que la transmission deranaphylaxiedevienneelfectivé chez le 
cobaye : le délai minimum est de 24 heures. Nicolle et Cesari 
dans un mémoire récent {Ann. de l'Inst. Past., sept. 1923) consta¬ 
tent que l’état de sensibilisation passive s’établit chez le cobaye 
après plusieurs heures seulement, alors qu’il apparaît immédiate¬ 
ment chez le lapin et chez le chien. Cette période d’incubation 
chez le cobaye est obligatoire et inexpliquée. Pour ce qui est des 
doses utiles, Nicolle et Cesari font ressortir l’importance de la 
quantité d’antigène injectée ; des sujets résistent à l’épreuve avec 
des doses modérées, qui succomberont souvent avec des doses su¬ 
périeures. De trèsnombreux facteurs, ajou tent-ils, cornpliquen t les 
choses comme il fallait s’y attendre. Us ne parlent pas des doses 
d’anticorps, mais il va de soi que la remarque est valable à leur 
égard. 

Nouspouvonsdonc résumeret préciser notre technique ; prélever 
une quantité de sang (6 à 10 cmc.) susceptible de fournir par cen¬ 
trifugation (de préférence), ou exsudation de 3 à 5 cmc. desérum. 
Chez le nourrisson impossible d’obtenir du sang autrement que 
par ventouses scarifiées. Désinfecter soigneusement la peau, 
et stériliser ventouses et intruments. Injecter immédiatement le 
sérum dans la péritoine d’un cobaye de 400 grammes environ. 
Attendre au moins 24 heures, ou mieux 36 à 40 heures. Trépaner 
aseptiquement le cobaye préparé en pénétrant au-dessous et en 
arrière de la ligne orbitaire un peu en dehors de la ligne mé¬ 
diane. Injecter dans le cerveau (l’aiguille pénétrant de 3 à 4 
mm.) 1 /20 de cmc. de lait de vache stérilisé. La seringue de 
Barthélémy est très commode pour mesurer la dose injectée. 

Rapprocher les lèvres de la plaie cutanée et recouvrir d’un pan¬ 
sement instantané à la paraffine fondue, qui obture en se goli- 
diflant. 
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On observe les accidents immédiats classiques plus ou moins 
violents puis en général un intervalle libre, plus rarement sans 
transition, des accidents convulsifs subintrants, une dyspnée 
lente, exceptionnellement un coma progressif. La mort survient 
plus ou moins tôt dans les 24 heures qui suivent l’épreuve dé¬ 
chaînante. 11 est exceptionnel que les animaux survivent 48 heu¬ 
res. 

Dans les cas négatifs, on n’observe qu’un peu de stupeur à la 
suite de l’injection intra-cérébrale, souvent même rien, et l’ani¬ 
mal ne présente aucun trouble dans la journée ni les jours sui¬ 
vants. 

Déduclions cliniques. — La remarque de MM. Nicolle et Césari 
sur l’importance des doses dans l’anaphylaxie expérimentale 
trouve son application en clinique, nous avons déjà insisté sur 
la variabilité de la dose qui provoque des troubles chez les nour¬ 
rissons anaphylactisés. Dans l’anaphylaxie mineure tout spécia¬ 
lement et surtout quand elle se traduit par des vomissements, 
les doses de lait nuisibles sont souvent très élevées ; tel enfant 
peut supporter 50 à 60 grammes de lait de vache par biberon, 
alors qu'il vomira si on lui donne 70 grammes. Au point de vue 
du pronostic, l’anaphylaxie mineure ne correspond pas forcément 
à un trouble bénin, l’enfant est mis en état de moindre résis¬ 
tance, sa nutrition souffre, et surtout il est exposé aux accidents 
de grande anaphylaxie avec leur danger. Il y a donc le plus grand 
intérêt à dépister l’anaphylaxie et à instituer le plus tôt possible 
un traitement approprié. 

La thérapeutique la plus efficace et la plus prudente nous pa¬ 
raît être la désensibilisation lente par voie buccale, en débutant 
par des doses faibles, nettement inférieures à celles que les pa¬ 
rents ou l’observation dénoncent comme nocives. La désensibili- 
salion par voie buccale progressive et bien réglée malgré sa len¬ 
teur relative permet d’arriver assez vite à la tolérance de rations 
normales il nous a paru qu’elle évitait les récidives. 

Nous ferons remarquer en terminant comme l’importance du 
terrain ressort de l’observation des deux enfants : jumeaux (pré¬ 
disposition héréditaire ou familiale?) et eczémateux. 
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Nous n’avons pas discuté l’eczéma. Nous tenons cependant à 
souligner son existence en parallèle avec l’anaphylaxie alimen¬ 
taire chez nos deux malades. Simple coïncidence ou manifestation 
d’anaphylaxie? L’évolution de l’eczéma a été très particulière: 
disparition de l’eczéma lors des grands accidents ; à la fin de la 
crise chez le survivant réapparition du placard eczémateux qui 
disparaît définitivement au cours de la désensibilisation. 

L’éclipse de l’eczéma à l’apparition de la crise de grande 
anaphylaxie fait songer à la vieille théorie métastatique de 
l'eczéma. 

Peut-être l’anaphylaxie expliquera-t-elle les faits qui ont donné 
naissance à cette théorie. La guérison de l’eczéma au cours de la 
désensibilisation chez l’un des jumeaux semble bien établir'une 
liaison entre l’eczéma et l’anaphylaxie alimentaire. 

La guérison de l’eczéma par une hygiène alimentaire appro¬ 
priée paraît bien plaider en faveur de la théorie anaphylactique 
de certaines manifestations eczématiformes. 

Dixcussion : M. Lesxé. — Comme je l’ai déjà signalé avec 
M. Boutellier l’année dernière à cette même Société, l’intra-dermo- 
réaction pratiquée avec du lait de vache n’a pas grande valeur 
pour démontrer l’anaphylaxie au lait de vache que présentent 
certains nourrissons, car cette réaction peut être positive chez 
des enfants tolérant parfaitement ce lait. De nouvelles recherches 
sont venues confirmer notre première opinion. Cependant ce 
signe est plus souvent franchement positif chez les nourrissons 
porteurs d’un eczéma vésiculeux, et dont on sait l’intolérance 
habituelle pour le lait de vache. Comme l’a signalé M. Marfan, 
le beurre semble être pour ces petits malades l’élément nocif, 
et en effet chez le même sujet une intradermo-réaction positive 
devient négative lorsqu’on emploie le même lait complètement 
écrémé ; la caséine, la lactose et les sels paraissent inoffensifs. 

Le procédé le plus sensible et le plus fidèle pour déceler l’ana¬ 
phylaxie lactée, consiste à faire l’épreuve de l’anaphylaxie pas¬ 
sive. On injecte sous la peau d’un cobaye 1 ou 2 cmc. du sérum 
de l’enfant supposé anaphylactisé, et 2i heures après (car il faut 
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au moins ce temps d’incubation), on pratique chez le même 
cobaye une injection intra-cérébrale de deux gouttes du lait incri¬ 
miné ; si l’enfant était anaphylactisé, le cobaye meurt de convul¬ 
sions en quelques heures. 

Cette épreuve est presque constamment positive lorsqu’on a 
employé le sérum d’un enfant atteint d’eczéma vésiculeux, elle 
manque souvent lorsqu’il s’agit d’eczémà séborrhéique. Ici en¬ 
core le lait débarrassé de beurre fournit le plus souvent des ré¬ 
sultats négatifs. 

11 est très exceptionnel que le cobaye réagisseau lait de femme, 
même lorsque cette femme allaitait un enfant eczémateux. 

La recherche de l’anaphylaxie passive est incontestablement 
une méthode élégante, simple et précise pour mettre en évidence 
l’anaphylaxie lactée du nourrisson. 

M. Marfan. — Je laisse de côté la question des rapports de 
l’eczéma des nourrissons et de l’anaphylaxie au lait. Je voudrais 
seulement souligner la valeur delà transmission de l’anaphylaxie 
passive pour démontrer qu’il existe vraiment un état anaphylac¬ 
tique. 

Il est très important, quand on étudie l’anaphylaxie, d’avoir 
un critère sûr de cet état. Parmi ceux qui ont été proposés, nous 
en avons essayé plusieurs. La recherche des précipitines dans le 
sérum donne des résultats inconstants. La cuti-réaction et l’intra- 
dermo-réaction pratiquées avec du lait, lorsqu’on suppose qu’il 
existe une intolérance pour cet aliment ont été préconisées par 
les Américains ; elles se sont montrées insuffisantes. La cuti- 
réaction est à peu près toujours négative même chez les sujets en 
état d’anaphylaxie ; l’intra-dermo-réaction est presque toujours 
positive, même chez les sujets qui ne sont pas en état d’anaphy¬ 
laxie. 

Un critère assez sûr, mais dangereux, c’est l’injection sous- 
cutanée de lait ; pour qu’elle soit prohante, il faut que la dose de 
lait injectée soit suffisante; mais, si on dépasse quelques gouttes, 
chez les sujets en état d’anaphylaxie, on peut provoquer des acci¬ 
dents très graves, comnae dans un cas que j’ai observé aveç 
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M. Turquety et dont j’entretiendrai sans doute la Société dans 
une séance ultérieure. 

La transmission de l’anaphylaxie passive à l’animal, déjà em¬ 
ployée par M. Lesné et utilisée par MM. G. Salés et P. Verdier, 
est une méthode de démonstration rigoureuse, sans inconvénients, 
et moins compliquée qu’elle ne le paraît. 

En l’appliquant à l’étude des cas supposés d’anaphylaxie pour 
le lait, on verra que celle-ci est peut-être moins fréquente qu’on 
ne le dit ; mais on reconnaîtra avec assurance les vrais cas d'ana¬ 
phylaxie, et aussi on en établira le pronostic et le traitement. 


Un cas d’adénoépithéliome de l’angle gauche du côlon 
chez une enfant de lo ans. 

PAR MM. 

Albert Moüchet et André Baranger 

Chirurgien interne 

de l’hôpital Saint-Louis. 

Tout l’intérêt de notre observation vient de Yûge de la petite 
malade porteuse d’un cancer du côlon gauche, cancer qui s’est 
manifesté du reste chez elle par la même histoire clinique qui peut- 
le faire soupçonner chez un adulte : une histoire d’obstruction 
chronique terminée par des signes d’occlusion aiguë. 

C’est en effet une enfant de dix ans, la petite Marthe B..., qui entre 
le l9 avril dernier dans le service de chirurgie infantile de Saint-Louis 
avec des signes d’occlusion intestinale complète. L’enfant vient de 
de l’hôpital Herold où elle a été admise il y a 8 jours à cause du volume 
son ventre; depuis 3 jours elle n’a rendu aucune selle, mais seulement 
quelques gaz, et elle a eu la veille deux vomissements bilieux. On ap¬ 
prend d’autre part que depuis 6 mois environ, l’.enfant se plaint de 
douleurs dans le ventre, douleurs continuelles avec paroxysmes fré¬ 
quents, et que sa constipation de plus en plus opiniâtre a nécessité un 
nombre important de purgations. Ajoutons à titre purement docu¬ 
mentaire que la mère de l’enfant serait morte d’un néoplasme intes¬ 
tinal. 

Nous insisterons peu sur l’examen physique de l’enfant ; ventre bal¬ 
lonné, tendu, sonore, où la percussion réveille le péristaltisme de 
diverses anses. L’état général est médiocre, la température a 37*, Iç 
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pouls à 110. Aucuue hernie apparente, aucune tuméfaclion perceptible 
à la palpation, rien d’anormal au toucher rectal. 

Devant ces signes d’occlusion sans cause apparente, nous pratiquons 
le jour même une large laparotomie sus et sous-ombilicale. Nous 
trouvons les anses grêles et le côlon transverse extrêmement dilatés, 
sans aucune lésion apparente. Mais, un peu au-dessous de l’angle splé¬ 
nique, siège une striction très serrée, produite par une tumeur dure, 
fibreuse d’apparence, au-dessous de laquelle le gros intestin est réduil 
à un ruban aplati. Nous fermons alors l’incision médiane et prati¬ 
quons dans la fosse iliaque gauche un anus ouvert sur la dernière por¬ 
tion du côlon transverse. L’incision delà paroi intestinale à ce niveau 
provoque l’écoulement d’une grande quantité de matières et de gaz. 

Cet anus fonctionne normalement, et les mois suivants l’enfant re¬ 
prenant des forces, acquit peu à peu un état général floride. Aussi 
décidâmes-nous de pratiquer une cure radicale de sa tuméfaction en 
deux temps successifs : extériorisation, puis ablation de cette masse de 
nature inconnue, mais qu'à cause de l’àge nous présumions plutôt 
tuberculeuse. 

Le 27 juin nous pratiquons une incision nouvelle sous les fausses 
côtes gauches et extériorisons la tumeur, alors du volume d’une 
orange, avec quelques granulations voisines. 

Puis, le 11 juillet, nous pratiquons sa résection extra-péritonéale, avec 
suture termino-terminale des deux extrémités intestinales. 

C’est ici que se place l’élude histologique de la pièce. Elle montra (et 
le résultat fut du reste contrôlé à Saint-Louis même par des spécia¬ 
listes de l’anatomie pathologique'!, la présence d’une tumeur maligne 
de nature épithéliale glandulaire, à point de départ sans doute adé¬ 
nomateux, et où, comme il est fréquent, les formes typique et aty¬ 
pique tendent à s'associer. En somme adénoépithéliome. Nous ne nous 
appesantirons pas plus sur cette étude histologique, qui sera faite 
plus en détails autre part, et terminerons l’histoire clinique. 

L’cnfçint allant régulièrement à la selle par le bas fut rendue à sa 
famille fin juillet. Mais elle n’eut chez elle qu’une seule selle normale. 
Les matières s’évacuèrent ensuite, d’abord abondantes, puis déplus en 
plus rares, à travers .la suture de la dernière opération, et l’enfant dut 
rentrer dans le service le 15 septembre avec des phénomènes d’occlusion 
presque aussi marqués qu’au début. Après un essai infructueux de 
dilatation de la fistule avec bougies et pinces, nous l’opérons de nou¬ 
veau le 17 septembre. Par une incision de la fosse iliaque droite, 
nous tombons sur des anses grêles, volumineuses et marquées de 
larges taches blanchâtres et indurées ; le cæcum, entouré d’une masse 
plus volumineuse, est aplati; aussi devons-nous aboucher au péritoine 
et à la paroi la dernière anse grêle. 
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Les-jouis suivauls, l’anus foiictioiiiia normalement! Mais la famille, 
avertie par nos soins de la nature de . la tumeur, nous demanda à 
reprendre l’enfant pour l’ultime consolation de ses derniers jours. Du 
reste la nécropsie aurait ajouté, croyons-nous, peu de renseignements 
à cette déjà longue observation. 

Quelle est la Jréquence de l’épithélioma intestinal chez l’enfant ? 
Nous av.ons consulté la littérature médicale pour y trouver des 
cas analogues. 

Dans les Iravaaxfrançais, nous n’avons rencontré aucune ob¬ 
servation semblable. Etudiant la Revue des Maladies de Venjancc 
et les Archives des maladies des enfants, de-1884 à 1922, nous n’y 
relevons aucun cas d’épithélioma intestinal, mais'seulement 10 cas 
de sarcome ; et par contre nous y notons 8 cas d’épithélioma pri¬ 
mitif du foie (il y est fait mention de 46 autres cas), 3 cas d’épi¬ 
thélioma de l’estomac et 4 cas d’autres organes. 

De même aucune mention des épithéliomas intestinaux chez 
l’enfant dans la thèse d'Ablon (Paris, 1897-98) inspirée par Lance- 
raux, thèse qui contient 10 observations de fibromes embryon¬ 
naires (sarcome) de l’intestin chez l’enfant. 

Nous nous demandons du reste si un certain nombre de cas 
étiquetés sarcomes dans ces publications, l’ont été avec preuves 
suffisantes ; notamment, sur 10 sarcomes cités par Albon, dans 
4 cas l’examen histologique n’a pas été fait (observations 6,7,8 
et 9). 

Dans la littérature allemande au contraire nous voyons appa¬ 
raître les épithéliomas intestinaux chez l’enfant. Haussmann en 
1882, dans sa statistique, en ci te 9 cas. Stejfen de Stettin en 1905, 
dans son ouvrage fort documenté : Die malignen geschwülste 
im Kindesalter, ouvrage dont les observations sont en très 
grande majorité appuyées par des examens histologiques, compte, 
sur 20 cas de tumeurs intestinales, 10 cas de sarcome et 10 cas de 
tumeur épithéliale, épithélioma ou carcinome. Les deux genres 
de tumeurs seraient donc observées en nombre égal, et elles se¬ 
raient, pour l’auteur, plus fréquentes au niveau du gros intestin 
que de l’intestin grêle. 

Quoi qu’il eh soit, vu la rareté du cancer intestinal chez l’enfant. 
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il est à souhaiter qu’un examen histologique systématique soit 
toujours pratiqué dans de tels cas. Seul, en effet, un dossier de 
faits plus nombreux et bien étudiés permettrait de se faire une 
opinion sur la fréquence relative des épithéliomes et des sarcomes 
au niveau de l’intestin de l’enfant. 


Gangrène du pied par artérite chez un enfant de onze mois 
après une rougeole. 

Par André Baranger, interne des hôpitaux. 


L’enfant B... Lucien, âgé de onze mois, est amené dans le service 
de notre maître, M. le docteur Mouchet, le “19 Avril 1923, pour gan¬ 
grène du pied gauche. La mère nous raconte que' l’enfant, à la fin du 
mois de mars, a fait une rougeole compliquée de broncho-pneumonie. 

11 en a guéri assez rapidement, mais le 11 avril la mère remarque 
une tâche brunâtre au niveau du bord interne du gros orteil gauche, 
en même temps qu’un refroidissement du pied et de la jambe 
gauches. Un médecin appelé a parlé de phlébite gangreneuse et élec¬ 
trisé la jambe, sans succès durable. 

A l’examen, on se trouve en présence d’un enfant d’état général plus 
que médiocre et dont le pied gauche, déjà fétide, présente 3 zones 
bien distinctes. 

L’avant-pied, absolument noir sur les faces plantaire et dorsale 
jusqu’à l’interligne tarso-métatarsien. 

L’arrière-pied, où les téguments ont un aspect normal, mais sont 
beaucoup plus froids que du côté opposé. Cet abaissement de tempé¬ 
rature locale se fait sentir jusqu’au genou exclusivement. 

Enfin une zone intermédiaire : sillon d’élimination classique, suin¬ 
tant déjà assez abondamment. 

Les battements de la pédieuse et de la poplitée sont perçus à 
droite, non à gauche ; ceux de la fémorale le sont également des deux 
côtés. 

Appliquant le brassard d’un appareil Pachon au-dessous du genou 
droit, nous notons une tension de 11-4, avec oscillations de 2 divisions. 
Au-dessous du genou gauche, aucune oscillation de l’appareil. 

L’examen somatique général nous montre : 

D’une part une pâleur impressionnante; 

D’autre part des signes nets de rachitisme - bosses frontales très dé- 
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veloppâes, fontanslle antérieure très large, thorax en carène avec gros 
chapelet costal, légères nouures des poignets, convexité externe des 
tibias. 

Le foie et la rate sont de grosseur normale. 

La. bouche est garnie de toutes ses Incisives et de deux prémolaires. 

Dans les urines, ni sucre, ni albumine : température 38°. 

Interrogeant la mère sur le passé de l'enfant, nous apprenons qu’il 
est né à terme pesant 2 kgr. 1/2, le poids du placenta étant Inconnu ; 
nourri au sein pendant les trois premiers mois, puis au biberon. 

La mère, d’apparence bien portante, aurait eu pendant la gestation 
du petit malade des douleurs intercostales. Elle a eu antérieurement 
deux autres grossesses : 

1“ Garçon né à terme, ayant aujourd’hui 9 ans. Il est justement 
-dans le service pour fracture sus-condylienne de l’humérus. C’est un 
enfant assez chétif, ayant des bosses frontales plus développées que 
normalement et des tubercules de Carabelli. 

2“ Garçon, né à 8 mois, ayant actuellement 3 ans. Il serait complè¬ 
tement bien portanl. 

Aucune fausse couche. 

Le père, robuste gaillard, a ses réflexes normaux et ne présente pas 
de leu'coplasie. Il nie toute maladie et particulièrement la syphilis. 

On voit que l’existence d’un rachitisme chez notre petit malade et 
aussi la prédilection de l’infection syphilitique pour les artères nous 
avait fait avant tout envisager l’hypothèse d'une artérite syphilitique. 
Notre interrogatoire et notre examen ne nous en avaient donné aucun 
signe probant ; l’analyse du sang du père et de la mère par les mé¬ 
thodes de Wassermann et de Hccht fiit complètement négative. Pour¬ 
tant, vu l'efficacité du traitement antisyphilitique, surtout arsénical, 
et son innocuité habituelle chez l’enfant, nous injectons successive¬ 
ment sous la peau du petit malade 3, puis 6, puis 7 1/2, puis 9, 
puis 12 cgr. de salfarsénol (enfant de7 kgr. 1/2) à 3, puis à 7 jours d’in¬ 
tervalle. 

Pendant quelques jours l’état général semble s’améliorer sous l’in¬ 
fluence du traitement arsenical : mais au 'niveau du pied la partie 
sphacélée devient humide et putride, tandis que la température de 
l’enfant monte irrégulièrement à 39“ et 40“. Au moment d un panse¬ 
ment, notrA maître, M. le docteur Mouchet, peut détacher auxciseaux 
tous les métatarsiens. 

L’énfant rentré chez lui est amené au pansement chaque Jour : la 
plaie d’abord suffisamment rouge, devient bientôt grisâtre et succes¬ 
sivement, le 5 juin, puis le 10, nous devons inciser deux poches puru¬ 
lentes formées en avant des malléoles. 

L’état général déclinant de plus en plus, l’enfant est admis de nou- 
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veau le 18 juin, et nous lui trouvons ce jour-là, outre une anémie et 
un amaigrissement très marqué, une polypnée intense, avec les signes 
stéthoscopiques de deux foyers broncho-pneumoniques. 11 succombe 
5 jours plus lard et malheureusement nous ne pouvons pratiquer son 
autopsie. 

Que conclure de ces observations ! 

1° L’exislence de gangrène par artérite chez l’enfant du l'*' âge 
a déjà été observée, mais exceptionnellement. Gobel, de Berlin, 
en 1899 a publié un cas analogue chez un enfant de 18 mois. 
Notre petit malade n’avait que 11 mois et demi. 

2“ Quant à la cause de Varlêrite il nous semble difficile ici d’in¬ 
criminer l’hérédo-syphilis qui n'est prouvée ni cliniquement, ni 
biologiquement, et si nous avons appliqué un traitement anti¬ 
syphilitique, c’est qu’il nous avait paru être pour la jambe déjà 
menacée la seule planche de salut. 

11 nous semble plus logique d’incriminer la rougeole et ses in¬ 
fections secondaires, qui ont précédé immédiatement l’apparition 
de la gangrène. L’artérite oblitérante d’un gros tronc nous semble 
très rare après la rougeole, et si, dans les traités et dans les 
comptes rendus de société, les cas de gangrène du jiied après 
typhoïde, diphtérie, variole, même scarlatine, sont relativement 
fréquents, nous avons pu à grand’peine relever une observation 
analogue à la nôtre de 1884 à 1923 : c’est une observation publiée 
en 1914 par notre collègue Galop, interne de M. le professeur 
Broca : là aussi la gangrène survient au cours d’une rougeole 
compliquée de broncho-pneumonie ; l’amputation est pratiquée, 
mais n’arrête pas la gangrène, et l’enfant, dont l’état général est 
minable, est emmené mourant dans sa famille. 

De ce cas, frère jumeau du nôtre, rapprochons 2 cas d’embolie 
de gros troncs dans la rougeole : 

1” Un cas de Fôrster 1898. {Jahrh. fur Kinderheilk) : embolie 
de la carotide interne gauche au 32'= jour d’une rougeole com¬ 
pliquée de pneumonie double. 

Et 2° un cas de Variot 1903 {Annales de médecine des enfants). 
Ictus et hémiplégie droite passagère au cours d’une rougeole. 

. C'est peu. Doit-on du reste s’étonner cle trouver dans la rou- 
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geôle une gangrène segmentaire produite par une artérite d'un 
gros tronc, puisqu’on y trouve, d'une façon beaucoup plus fré¬ 
quente, des plaques Aq gangrène cutanée disséminée ? Mon maître, 
M. Jean Hallé, et M. Veillon, ont montré en ces plaques de 
véritables escharres, recouvrant une zone inflammatoire avec 
lésions d’endàrtérite, zone où ils ont pu mettre en évidence un 
anaérobie strict, le B. Ramosus ; ils ont montré la coexistence 
fréquente de ces plaques avec des abcès à staphylocoques, égale¬ 
ment d’origine sanguine. 

Il semble donc logique d’admettre dans notre cas une patho¬ 
génie analogue, et d’en faire le résultat d’une embolie septique 
post-morbilleuse probablement anaérobie. La rougeole qui semble 
abolir pour un temps la résistance de l’organisme aux autres in¬ 
fections : microbes aérobies (banaux, B. K.), ou anaérobies, per¬ 
met sans doute la formation et le développement d’embolies 
septiques. Quel est le point de départ de celle-ci ? Est-ce l’intestin 
ou l’oreille, comme le pense M. Armand Delille? 

Notre observation malheureusement purement clinique, ne 
peut pas contribuer à vérifier ces hypothèses. 


Syphilis osseuse héréditaire du col et delà tête fémorale 
chez un garçon de huit ans. 

Par le docteur II. Mavet. 

J’ai l’honneur d’apporter à la Société de Pédiatrie l’observation 
d’un jeun© garçon atteint de syphilis osseuse héréditaire du col et 
de la tête fémorales. 

Cette observation m’a paru intéressante pour sa netteté, l’im¬ 
portance des lésions rélevées par la radiographie et l’intensité des 
symptômes cliniques. 

Eq septembre 1921 on me pi’ésente un jeune garçon de 8 ans qui 
cliniquement a tous les symptômes d’une coxalgie en activité du côté 
gauche. 

Début lent, progressif remontant à 3 ou 1 mois, douleur d’abord 
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apparente à la fatigue, se localisant quelque peu à la hanche mais 
surtout au genou, amaigrissement assez rapide, pas de douleurs 
nocturnes vives; une atrophie musculaire considérable. 

A. l’examen clinique : une certaine raideur de la hanche dans la 
marche qui le fait boiter. 

Limitation nette des mouvements à la flexion et à l’abduction, un 
degré notable de contracture. Un peu d’empfdement de la région 
articulaire antérieure mais pas d’empâtement postérieur. A la palpa¬ 



tion douleur très précise au fond du triangle de Scarpa. Pas d’adéno¬ 
pathie. 

Le seul symptôme qui ne concordait guère avec diagnostic de 
coxalgie c’est l’affirmation de la famille que cette affection paraissait 
procéder par des poussées successives séparées par des périodes assez 
courtes du reste de 5 ou 6 jours où l’enfant ne boitait plus, ne se 
plaignait plus et reprenait ses jeux habituels sans aucune apparence 
de souffrance ou de gène. 

Toutefois en présence de la concordance de la m 


lajorité des symp- 
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tomes actuels, je portai cliniquement le diagnostic de coxalgie et je 
demandai un examen radiographique. 

La radiographie qui m’a été fournie par le docteur Maingot confir¬ 
mait à mon avis ce diagnostic clinique. 

Elle montrait en effet dans la partie toute supérieure et interne du 
col, région nettement articulaire, des champs clairs, un bord interne 
flou, une zone arrondie et plus claire dans la région voisine de la tète 
et même une autre zone floue dans la partie inférieure delacoty- 
loïde. 

Enfin le bord postérieur de la cotyloïde dans la région de sou toit 
apparaissait comme frangé, et l’espace articulaire un peu élargi. Ces 
caractères étaient encore renforcés par la comparaison avec le côté 
sain qui était parfaitement normal. 

Du reste la hanche droite ne présentait aucun caractère patholo¬ 
gique. 

J’appiiquai donc à ce jeune malade le traitement classique d’im¬ 
mobilisation dans un grand appareil plâtré lui prenant le bassin, la 
cuisse, la jambe et le pied et d'accord avec le médecin de la famille un 
traitement général approprié fut institué. 

L'immobilisation calma rapidement les douleurs, mais l’état général 
ne s’améliora guère, l’enfant resta très maigre et d’aspect chétif. 

Cinq mois plus tard je lui enlevai son premier appareil, devenu trop 
court par suite de la croisance de l’enfant, j’en profitai pour l’exa¬ 
miner et le faire radiographier de nouveau. 

A ce moment il persistait encore de la contracture, de la douleur à 
la pression au niveau de la tête fémorale, une limitation très consi¬ 
dérable des mouvements de la hanche. Et je constatai une adœnopa- 
thie très apparente. 

Cliniquement mon diagnostic se contirmait. Mais un nouvel examen 
radiographique montra certaines apparences qui s’éloignaient notable¬ 
ment de celles qui nous sont familières dans les radiographies de 
coxalgie banale. 

Du côté de la cotyloïde il n’existait plus rien d’anormal. Du côté du 
col au contraire les'lésions s’étaient très notablement étendues jus¬ 
qu’à la base du grand trochanter. Ce col était épaissi, parsemé de 
longs espaces clairs séparés par des régions de réaction osseuses 
intense et d’épaississements osseux ; enfin la petite lésion de la tête 
déjà apparente sur la première radiographie s’était elle aussi agrandie 
et souvent l’aspect d’une réaction osseuse autour d’une petite géode. 

L’examen de ces radiographies jeta un doute dans mon esprit et 
je fis une enquête plus approfondie. J’appris alors que si, d’une partie 
père avait été il y a quelques années suspect de bacillose, la mère était 
atteinte bien que jeune encore (33 ans) d’ataxie iocomotrice à évolution 
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lente mais très nette et que ce diagnostic- avait été posé à plusieurs 
reprises et séparément par MM. Babinski et Sicard. J’appris aussi que 
la réaction de Wassermann avait été jadis positive chez la mère avant 
rétablissement d’un traitement intensif, approprié. 

Une réaction de Wassermann fut demandée pourmon jeune malade, 
elle fut faiblement positive. 

Dans ces conditions et tout en maintenant l’immobilisation, en 
appareil plâtré un traitement spécifique fut institué chez lui à l’arse- 
nohenzol et iioursuivi pendant 3 mois. 

6 semaines environ après son début l’enfant affirmait qu’il ne souf¬ 
frait plus jamais dans son plâtre. 11 partit à ce moment pour la cam¬ 
pagne et là échappant à la surveillance de sa famille, il ne tarda pas 
à s’asseoir dans son lit, puis à se lever et à marcher avec son appa- 
r il. 

Je le revis au mois de novembre suivant et je lui enlevai ce plâtre 
pour examiner sa hanche et le faire radiographier. 

Je fus frappé de la transformation complète opérée au niveau de son 
articulation. L’atrophie musculaire avait notablement diminué, la 
contracture avait presque complètement disparu, il persistait Seule¬ 
ment un peu de raideur articulaire facile à vaincre du reste. 

L’articulation n’était plus douloureuse. Mais à la palpation minu¬ 
tieuse on sentait, d'une part un épaississement très net du grand tro¬ 
chanter, et l’on trouvait de l’autre dans le fond du triangle de Scarpa 
une sorte de soulèvement osseux. 

La radiographie présentait enfin un aepect extraordinaire : tout le 
colfémoralparaissail atteint de boursouflements avecquelques champs 
encore plus clairs, mais de volumineuses travées d'hyperostoses, ces 
modifications s’étendaient depuis le cartilage de conjugaison au voisi¬ 
nage de la tète presque tout près de l’origine du canal médullaire. La 
lésion de la tète avait à peu près complètement disparu. 

La région du col qui avait été primitivement atteinte ne. présen¬ 
tait pas de boursouflement, mais tout le reste était d’un travail 
d’hyperplasie considérable. 

J’éliminai complètement l’idée d’une coxalgie et pesai le diagnostic 
de syphilis osseuse du col. Un nouveau Wassermann fut négatif. Le 
traitement spécifique fut continué. 

Ignorant qu’elle pouvait être la solidité du col, je maintins à cet en¬ 
fant un cuissart plâtré et ne permis que la marche avec des 
béquilles. 

Ges recommandations furent du reste rapidement oubliées et 
j’appris 2 mois plus tard que l’enfant allait et venait sans aucune pré¬ 
caution^ L’appareil plâtré fut même enlevé à mon insu en jan¬ 
vier 1923. 
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J’ai revu il y a “2 mois mon petit malade. Il est complètement guéri, 
va et vient, descend plusieurs fois par jour du logement de ses parenls 
situé au 4® étage, fréc^uente l’école et se livre à tous les Jeux de sdj» 
âge. Sa hanche est complètement libre, la flexion et l’abduction totales 
se produisentsans douleur, seul un certain degré d’atrophiemusculaire 
persiste encore comme séquelle de sa lésion. A la palpation le grand 
trochanter est toujours volumineux et le fond du triangle de Scarpa 
plus iDlein que normalement d’un relief osseux. Le diagnostic de 
syphilis osseuse du col fémoral me parait devoir être porté d’une 
façon délinitive. 


Nous avons cherché à rapprocher les lésions que nous mon¬ 
traient nos radiographies d’images analogues publiées dans la 
li ttérature médicale. Nous n’en avons pas rencontré de semblables 
au niveau du col fémoral. Elles n’ont, du reste, aucune analogie 
avec les modifications osseuses que l’on constate dans ce que l’on 
est convenu d’appeler l’ostéochondrite de la hanche. Mais cer¬ 
taines figures qu’a reproduites Benaz et au cours de sa thèse de 
1911 notamment dans le chapitre où il étudie la forme épiphy- 
saire de la syphilis osseuse tardive offrent des analogies d’appa¬ 
rences radiographiques avec celles que nous présentons. Ces 
lésions siégeaient au voisinage des condyles fémoraux au-dessus 
du cartilage épiphysaire. 

Je liens à ajoutera l’observation qui fait l’objet de ma commu¬ 
nication un autre exemple de syphilis juxta-épiphysaire, siégeant 
cette fois à l’extrémité supérieure de l’humérus. J’avoue qu’elle 
n’a été diagnostiquée par moi qu’a posteriori. Il s agissait d un 
jeune garçon de 12 ans qui me fut montré il y a quelques années 
pour un léger traumatisme de l’épaule (simple balle a jouer reçue 
sur le moignon de cette épaule) et qui paraissait être la cause de 
douleurs très vives et d’une réaction articulaire accentuée. 

Je fis faire une radiographie qui montra une déformation et une 
hypertrophie considérable de la région juxta-épiphysaire de 1 ex¬ 
trémité supérieure de l’humérus gauche. Là encore on constate 
sur cette radiographie des taches claires, des boursouflures sépa¬ 
rées par des colonnes osseuses épaissies. 
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Je dois ajouter qu’à ce moment, très impressionné paçles appa¬ 
rences radiographiques et la réaction articulaire, j’hésitai eulreune 
ostéomyélite larvée et déjà ancienne que le traumatisme avait fait 
découvrir, ou un sarcome, ignoré jusqu’alors, qui aurait réagi sous 
l’inlluence de ce traumatisme. 

Mais il n’y avait aucun antécédent douloureux et de plus la pal¬ 
pation de l’extrémité supérieure de l'huméius donnait seulement 
l’impression d’un peu d’épaississement et rien qui pût ressembler 
à une tuméfaction sarcomateuse. 

J’attendis donc quelques jours avant de prendre une décision 
opératoire, qui dans le cas de sarcome eût été sans doute la désar¬ 
ticulation de l’épaule et à mon grand étonnement tous les phéno¬ 
mènes pathologi(jues s’amendèrent rapidement et c’est à peine si, 
après une huitaine, on avait encore la sensation d’un épaissis¬ 
sement osseux. 

J’ai revu à plusieurs reprises le jeune sujet en question, son 
épaule était redevenue parfaitement normale et il est actuelle¬ 
ment sous les drapeaux. 

Les commémoratifs héréditaires ont été muets, et je n’ai pu 
obtenir de la famille très avertie des choses médicales une épreuve 
de Wassermann qu’elle considérait comme un soupçon outra¬ 
geant I 

Mais actuellement je reste persuadé qu’il s’agissait sans doute 
d’une lésion spécifique héréditaire qui n’a pas évolué. Combien 
de réactions syphilitiques osseuses passent inaperçues ! 

Des faits semblables méritent d’être groupés et publiés. Les 
figures radiographiques pourraient, avec avantage, être repro¬ 
duites, car elles semblent caractéristiques. 

L’histoire de la syphilis osseuse héréditaire est loin d’être com¬ 
plètement connue et il semble que l’on rencontre parfois un type 
spéciale qui ne correspond ni à la syphilis dia-épiphysaire de 
Benazet, ni à celle épiphysaire et déformante de Méricamp ; elle 
serait judicieusement nommée juxta-épiiAysaire et se remontre¬ 
rait de préférence aux extrémités supérieures du fémur et de 
l’humérus. 
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Discussion: M. Lekeboulle r. — A l’appui de ce que vient de 
diie M. Mayet, je puis ciler le cas d’un Jeune garçon de 10 ans que 
j’examinais récemment, à l’instigation de notre collègue M. Ombré- 
danne, qui le suivait depuis 18 mois. 11 avait, au début, souffert 
d’accidents douloureux de la hanche gauche, sans signes radio- 
giques précis; pour des raisons multiples, M. Ombrédanne écarta 
le diagnostic de coxalgie et pensa à un trouble trophique portant 
sur l’épiphyse fémorale supérieure gauche. Dans les mois qui 
suivirent, des déformations marquées de la tête fémorale furent 
notées radiographiquement sur de très belles épreuves dues à 
M. Ledoux-Lebard. 

Les phénomènes de destruction épiphysaire allèrent s’accen¬ 
tuant, associés à des manifestations cliniques de coxa vara avec 
genu valgüm, avec intégrité persistante de la flexion, de l’exten¬ 
sion, et de l’abduction de la hanche. En outre, obésité marquée et 
progressive qu’on peut en partie mettre sur le compte de l’im¬ 
mobilisation. Devant ces manifestations et l’aspect assez particu¬ 
lier des lésions osseuses de l'épiphyse fémorale, M. Ombrédanne 
émit l’idée d’une hérédo-syphilis causale, avec possibilité de 
lésions endocriniennes secondaires. Telle fut aussi mon impres¬ 
sion et l’examen sérologique est venu confirmer notre opinion en 
montrant une réaction de Bordet-Wassermann franchement posi¬ 
tive; le traitement antisyphilitique a été' institué aussitôt par le 
docteur Détis qui suit le malade, mais ce traitement est fait 
depuis trop peu de temps pour qu’on puisse juger de son action. 
Le diagnostic d’hérédo-syphilis de la tète et du col fémoral ne 
paraît, en tout cas, pas faire de doute et ce fait s’apparente 
manifestement à ceux dont vient de parler M. Mayet. 

M. Albert Mouciiet. — Le malade dont M. Mayet nous a pré¬ 
senté l’observation n’avait pas d'autres stigmates d'hérédo- 
syphilis ; je crois qu’il convient d’être réservé sur la nature 
syphilitique des lésions osseuses dont nous venons de voir les 
radiographies. 

Il y a un aspect un peu analogue dans une affection osseuse de 
l’enfance, la scafo'idite tarsienne, dont la nature est mal connue 
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jusqu’ici mais ne paraît pas, dans l’immense majorité des cas, 
sypliilitique. 


Fréquence de l’infection tuberculeuse chez les enfants hérédo- 
syphilitiques. Statistique basée sur la réaction de Bordet- 
Wassermann et la cuti-réaction à la tuberculine. 

Par MM. Nobécourt et Nadal. 


Pour apprécier la fréquence de la tuberculose chez les enfants 
affectés de syphilis congénitale (1),nous avons pratiqué, du l" jan¬ 
vier 1922 au 30 septembre 1923, sur 743 enfants âgés dequelques 
jours à 15 ans, à la fois, la cuti-réaction à la tuberculine et la 
séro-réaction de Bordet-Wasserniann, celle-ci avec le concours de 
MM. Léon Tixier et Bidot. 

La G.-R. est positive, sauf dans des cas particuliers, chez les 
tuberculeux avérés ou occultes. Elle permet d’apprécier, avec un 
minimum d’erreur, la fréquence de l’infection tuberculeuse quelle 
que soit la localisation et qu’il y ait ou non des lésions en acti¬ 
vité. 

Un B.-W. positif permet d’affirmer la syphilis ; un 

B;-W. douteux (H®) ou négatif (H’-H®) n’autorise pas à la nier. 
Cette réserve faite, la réaction permet d’évaluer, avec une approxi¬ 
mation suffisante, la fréquence de l’hérédo-syphilis. 

Nous avons envisagé : 

1° Tous les enfants âgés de quelques jours à 15 ans ; 

2° Les enfants âgés de quelques jours à 12 mois ; 

— de 13 mois à 5 ans ; 
de 6 ans à 12 ans ; 

— de 13 ans à 15 ans. 

I. — Les C.-R. positives sont-elles plus fréquentes chez les en- 

(1) Nobécourt, Syphilis congénitale et tuberculose chez les enfants : Leçon 
du 17 novembre 1923 (Journal des Praticiens, 2 et 9 février 1924). 
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fants ayant des B .-W. positifs que chez ceux ayant desB.-W. néga¬ 
tifs? 

745 enfants de quelques jours à 15 ans ont eu 269 G.-R. +, dont : 

30 ayant un B.-W. +, soit 11 p. 100 ; 

206 ayant un B.-W. —, soit 76 p. 100 

261 enfants de quelques jours à 11 mois ont eu 19 G.-R. dont ; 
4 ayant un B.-W. -|-, soit 21 p. 100 ; 

15 _ B.-W. —, soit 78 p. 100. 

208 enfants de 13 mois à 5 ans ont eu 73 G.-R. dont : 

11 ayant un B.-W. -f, soit 15 p. 100 ; 

48 — B.-W. —, soit 65 p. 100. 

195 enfants de 6 à 12 ans ont eu 120 G.-R. -|-, dont : 

8 ayant un B.-W. -[-, soit 6 p. 100. 

97 ayant un B.-W. —, soit 80 p. 100. 

81 enfants de 13 à 15 ans ont eu 57 G.-R. -f, dont : 

7 ayant un B.-W. -f-, soit 12 p. 100 ; 

47 — B.-W, —, soit 82 p. 100. 

Donc, les C-.B. positives sont très notablement moins fréquentes 
chez les enfants ayant un B.-W. positif que chez ceux ayant un 
B.-W. négatij. Elles sont, pour chaque catégorie respective, 
environ 7 fois, 3 fois, 6 fois, 13 fois, 7 fois moins fréquentes chez 
les premiers que chez les seconds. 

Un certain nombre d’enfants ayant des C.-R. positives a pré¬ 
senté des B.-W douteux. 

Enfants de quelques jours à 15 ans = 33, soit 12 p. 100 

— — àl2mois = 0. 

— 13 mois à 5 ans = 14, soit 19 p. 100 

— 6 ans à 12 ans = 15, soit 12 p. 100 

^ 13 ans à 15 ans = 3, soit 5 p. 100 

Si on additionne les B.-W. positifs et les B.-W. douteux, on 
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trouve que, pour 100 enfants de chaque catégorie ayant des G.-R. 
positives, il y a : 

23 enfants ayant des B.-W + et ? 

21 - — 

3i — — 

18 - — . 

17 — — 

Ces nombres sont également plus Jaibles que ceux des enjants 
ayant des B.-W. négatijs, pour lesquels nous trouvons les nom¬ 
bres suivants; 76, 78, 63, 80 et 82. 

Les conclusions ne sont donc pas modifiées, même si on ajoute 
au\ enfants sûrement syphilitiques ceux pour qui la syphilis 
reste très douteuse ou même fait certainement défaut. 

II. — Les enjants ayant des B.-W. positifs présentent-ils plus 
souvent des C.-li. positives que ceux ayant des B.-W. négatifs. 
Voici nos constatations. 

Enfants de quelques jours à 15 ans; 

121) B.-W. -I-, avec 30 C.-IL -|-, soit 23 p. 100 
539 B.-W. —, avec 207 G.-R. -f-, soit 38 p. 100 

Enfants de quelques jours à 12 mois ; 

33 B.-W. -f, avec 4 G.-R. soit 7 p. 100 
193 B.-W. —, avec 13 G.-R. —, soit 7 p. 100 

Enfants de 13 mois à 3 ans : 

48 B.-W. -I-, avec 11 G.-R. -h, soit 22 p. 100 
1-26 B.-W. —, avec 48 G.-R. -f, soit 38 p. 100 

Enfants de 6 à 12 ans : 

11 B.-W. -f, avec 8 G.-R. -1-, soit 72 p. 100 
137 B.-W. —, avec 97 G.-R. -p, soit 62 p. 100 

Enfants de 13 à 15 ans : 

U B.-W. -I-, avec 7 G.-R. soit 50 p. 100 
63 B.-W. —, avec 47 G.-R. —, soit 70 p. 100. 

En lisa.it les pourcentages, on constate que, d’une façon géné- 
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raie, les enfants ayant des B.-W. positifs présenlent moins souvent 
des C.-B.positives que ceux ayant des négatifs. 

Font exceplion ; 

Les enfants âgés de quelques jours à 12 mois, pour lesquels la 
fréquence des C.-R. positives est la même dans les deux catégo¬ 
ries (7 p. 100.); 

Les enfants âgés de 6 à 12 ans, qui, avant des B.-W. positifs, 
présentent des G.-R. positives plus souvent que ceux ayant des 
B.-W. négatifs (72 p. lOÜ contre 62 p 100.) 

Toutefois, si on considère Vensemble des enfants âgés de 13 mois 
à 15 ans, on remarque que : 

73 enfants à B.-W -f ont eu 26 C.-R. -}-, soit 33 p. 100 
346 enfants à B.-W. — ont eu 193 — C.-R. -t-, soit 55 p. 100 

C’est-à-dire que les enfants ayant des B.-W. positijs ont pré¬ 
senté moins de C.-B. positives que les enfants à B.-W. négatifs. 

Considérons maintenant le nombre de C.-R. positives chez les 
enfants ayant des B.-W. douteux. Nous trouvons pour les enfants 
de ; 


Quelques jours à 15 ans : 
— à 12 mois : 

13 mois à 5 ans 
6 à 12 ans : 
13.à 15 ans ; 


80 B.-W 1 avec 33 C.-Il -j-, soit 40 p. 100 
15 — 0 — 

33 — 14 — soit 42 p. 100 

27 — .13 - 55 p. 100 

5 — 3 — 60 p. 100 


Si nous additionnons les B.-IF. positifs et les B.-W. douteux,nous 
trouvons que, pour 100 enfants de chaque catégorie, il y a : 

30 C. R. -f 
5 — 

30 — 

60 — 

52 - 


Tandis que, pour 100 enfants ayant dus B.-W. négatifs, on trouve 
respectivement 38,7, 38, 62 et 70 C.-tl. positives. 

Donc, en faisant rentrer dans la statistique des enfants à B.- 
W. = H«, dont un certain nombre ne sont certainement pas des 
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syphilitiques, on constate que la proportion des C.-R. positives est 
encore moins élevée que chez les enfants à B.-W. négatifs. 

La statistique que nous venons de détailler, portant sur 745 en¬ 
fants chez lesquels ont été pratiquées la réaction de B.-W. et la 
G.-R. à la tuberculine montre que : 

t® Les G.-R. positives à la tuberculine sont moins fréquentes 
chez les enfants à B.-W. positif et même douteux que chez ceux 
ayant des B.-W. négatifs. 

2“ Les enfants à B.-W. positifs et même douteux ont moins sou¬ 
vent des G.-R. positives que les enfants à B.-W. négatifs. 

3“ La primo-infection tuberculeuse ne se fait pas plus précoce¬ 
ment chez les enfants à B.-W. positif que chez ceux à B.-W né¬ 
gatif. 

On peut conclure que, quand on apprécie la fréquence de la tu¬ 
berculose par la tuberculin-réaction et celle de la syphilis par 
la réaction de B.-W., la syphilis congénitale ne prédispose pas à 
l’infection par le bacille de Koch. 

La statistique que nous rapportons serait plutôt en faveur d’une 
action empêchante de la syphilis, mais il faudrait bien se garder, 
en l’absence d’autres preuves, d’adopter cette opinion. 

Discussion : M. Marfan. — Les résultats apportés par MM. No- 
bécourl et Nadal sont très intéressants ; mais ce n’est pas à leur 
sujet que je voudrais faire une remarque ; c’est à propos de la 
réaction de Wasseririam et ceci se rattache plutôt à la discussion 
en cours sur le diagnostic de l’hérédo-syphilis. 

Si une cuti-réaction positive indique sûrement que le sujet est 
porteur d’un foyer tuberculeux au repos ou en activité, si une 
cuti-réaction négative bien interprétée, permet d’éliminer l’exis¬ 
tence d’une infection bacillaire, la réaction de Wassermann n’a 
pas la même valeur. Sans doute une réaction de Wassermann po¬ 
sitive, interprétée comme il convient révèle une infection syphili¬ 
tique, mais une réaction de Wassermann négative, même quand 
ori emploie le procédé de Hecht, ne permet nullement d’exclure 
la syphilis ; et cela est surtout vrai quand il s’agit de jeunes en- 
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fants. Récemment encore, nous avons soigné deux nouveau-nés 
issus de mère syphilitique; examinés peu après la naissance, ils 
ne présentent aucun signe de syphilis ; la réaction de Wassermam 
et celle de Hecht sont négatives ; cependant au bout de six se¬ 
maines, l’un présente une pseudo-paralysie syphilitique de Parrot, 
a un Wassermann positif et meurt d’une néphrite syphilitique; 
l’autre, vers la fin du deuxième mois, présente une syphilide 
maculeuse et papuleuse de la face. 11 serait dangereux de ne pas 
faire un traitement antisyphilitique sous le prétexte que la séro- 
réaction est négative. 

M. Barbier. — Une réaction Wassermann négative n’implique 
pas forcément, en effet, l’absence de syphilis chez l’enfant. Té¬ 
moins 4 observations dans lesquelles les mères ont une réaction 
de Wassermann positive alors que leurs enfants ont une réaction 
Wassermann négative. 

M. Nobécourt. — Tout le monde est d accord sur ce point et 
là n’est pas la question. En prenant pour critérium la réaction 
Wassermann qui vaut bien le critérium clinique, très discutable, 
nous avons, M. Nadal et moi, voulu simplement montrer que la 
syphilis congénitale ne prédispose pas les enfants à la tuber¬ 
culose. 


De la valeur séméiologique de quelques signes de probabilité 
de l'hérédo-syphilis. La maladie des vomissements habituels. 

Par les docteurs H. Le.\iaiue et Roger David. 

A côté des signes de certitude de Tbérédo-syphilis sur la valeur 
•desquels les auteurs sont à peu près tous d’accord, il existe 
■d’autres éléments de diagnostic : ce sont des symptômes que Ton 
a coutume d’appeler : signes de probabilité ou de présomption. 
Nous rappellerons qu’il s’agit de manifestations morbides qui, sui¬ 
vant de nombreux auteurs, peuvent être dues à l’hérédo-syphilis 
mais qui peuvent aussi bien relever d’une tout autre cause. 
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Dans un article Au Nourrisson (septembre 1923, p. 308), 
nous nous sommes attachés à montrer que ces symptômes méri¬ 
taient une analyse serrée et précise : ils ne peuvent en effet avoir 
la valeur d’un signe de probabilité que sous certaines conditions, 
qu’avec certains caractères. 

Nous nous attacherons tout d’abord à l’étude d’une affection 
dont les relations avec riiérédo-syphilis sont discutées : la maladie 
des vomissements habituels. 

Dans une note que nous avons publiée ici (1921) en collabo¬ 
ration avec notre maître Marfan, nous affirmions l’existence de 
rapports étroits entre cette maladie et la syphilis héréditaire. 
Nos observations ultérieures n’ont fait que renforcer notre con¬ 
viction. 

Tout nourrisson qui vomit n’est pas atteint de maladie des vo¬ 
missements habituels : un grand nombre de « vomisseurs » ne le 
sontdevenus quepar suite d’unefautegrave dans le régimealimen- 
taire, en particulier d'une absence de réglementation dans l’ho¬ 
raire, la fréquence des repas et la quantité de lait ingérée. 

Une modiheation importante dans la composition chimique du 
lait peut également jouer un rôle ; nous connaissons des observa¬ 
tions ou un excès de beurre dans le lait d’une nourrice rendit son 
nourrisson vomisseur. 

Ces vomissements qui relèvent d’une faute dans le régime ali¬ 
mentaire sont d’observation banale, surtout dans les consultations 
et les crèches hospitalières dont la clientèle est surtout faite d’en¬ 
fants élevés au biberon et de retours de nourrices. 

En continuant l’examen, on éliminera facilement les faits assez 
rares de vomissements relevant d’une tétanie ou bien encore d’une 
anaphylaxie mineure pour le lait de vache. 

Il reste ensuite à faire la discrimination entre les sténoses du 
pylore par hypertrophie musculaire et la maladie des vomisse¬ 
ments habituels qui n’est autre chose qu’un gastro-spasme éméti- 
sant avec ou sans pyloro-spasme. Quand il s’agit d’une sténose 
serrée, le diagnostic est facile ; mais quand la sténose n’est que 
partielle, relative, peu serrée, le diagnostic est quelquefois diffi¬ 
cile; cependant on peut le résoudre à l’aide de la radiographie : une 
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série de clichés pris au moment de l’évacuation pylorique donne 
presque toujours l’image de la lumière pylorique. 

Si elle est normale, on pourra éliminer avec certitude le diagnos¬ 
tic de sténose organique et admettre celui de vomissements habi¬ 
tuels. 

En ce qui concerne ce dernier groupe de faits, toutes nos re¬ 
cherches nous conduisent à y distinguer deux types. 

Le pi’emier comprend les malades qui guérissent par la médi¬ 
cation antispasmodique; sous l’action isolée ou associée de la 
belladone, de la papaverine, et des bromures, les vomissements 
s’espacent rapidement, disparaissent en moins de quinze jours; 
l'état de la nutrition s’améliore, la croissance reprend. 

Le second type comporte les sujets qui sont rebelles à cette 
médication. L’action des antispasmodiques est chez eux complè¬ 
tement nulle ou n’a qu’un effet très transitoire ; un examen com¬ 
plet et minutieux de ces sujets permet de révéler l’existence de 
signes de certitude d’hérédo-syphilis ou de signes de probabilité 
de cette affection. 

Soixante-dix pour cent des sujets de ce dernier type guérissent 
rapidement et complètement par le traitement spécifique, sous 
quelque forme qu’il soit employé : mercure, arsenic ou bismutb. 
On a prétendu que leur guérison était due à l’action antiseptique 
de sels mercuriels sur les voies digestives, mais nous avonsobtenu 
d’aussi belles cures par des injections d’arsénobenzol que par la 
solution de lactate d’hydrargyre. 


Sur la fréquence de l’hérédo-syphilis chez les nourrissons. 

Par le docteur J. Combï. 

Je demande la permission de présenter quelques remarques 
sur la fréquence de la syphilis infantile, telle qu’elle a été énoncée 
dans l’intéressante communication de MM. H- Lemaire et R. 
David, à la séance du 19 juin 1923. A la consultation de nourris¬ 
sons d’une Ecole de Puériculture, à Paris, nos distingués collègues 
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ont relevé, depuis le début de 1920, sur 1.000 nourrissons, 190 sy¬ 
philitiques, ce qui donne l’énorme proportion de 19 p. 100 (près 
de 2 enfants syphilitiques sur 10). 

Or, d’après les spécialistes, d'après les confrères qui luttent 
avec le plus d’ardeur et de succès contre le fléau syphilitique, il 
n’y aurait pas 4 raillions de syphilitiques en France (moins de 1 
sur 10 environ); au Maroc, par contre, d’après les renseignements 
que j’ai recueillis sur place, la proportion s’élèverait à 8 sur 10. 

11 est vrai que les statistiques les plus récentes et l’impression 
générale des médecins qui traitent la maladie dans les dispen¬ 
saires antisyphilitiqaes delà France continentale et de la France 
africaine nous font entrevoir une diminution notable de la sy¬ 
philis dans ces dernières années. 

Comment se fait-il donc qu’au moment où la syphilis recule 
MM. Lemaire et David puissent affirmer son excessive fréquence 
dans les consultations de nourrissons? Je n’ai pas de statistique 
à opposer à la leur, mais je voudrais examiner les signes dits de 
probabilité qui les ont conduits au diagnostic d’hérédo-syphilis. 
dépasserai sur les signes de certitude (accidents cutanéo-mu¬ 
queux, coryza, maladie de Parrot, splénomégalies, Bordet-Wasser- 
mann positif) qui se rencontrèrent chez 124 enfants, quoique 
l’on puisse peut-être émettre quelques doutes sur la valeur absolue 
d’une splénomégalie isolée, ou de la séro-réaction. Mon impression 
est en faveur d’une diminution de ce chiffre de 124 ; mais n’ayant 
pas les observations sous les yeux il m’est difficile d’en critiquer 
les conclusions. 

Restent les signes de probabilité qui ont permis de poser le 
diagnostic de syphilis héréditaire chez 66 enfants, soit dans 34 
p. 100 des cas. A mon avis voilà le point faible de la communica¬ 
tion de nos collègues, et c’est sur ce chapitre que portera mon 
argumentation. Je sais bien qu’ils disent n’avoir affirmé le diag-. 
nostic que lorsque plusieurs de ces signes de second rang se trou¬ 
vaient associés et lorsque les effets du traitement venaient ren¬ 
forcer leur opinion, mais si chaque signe pris isolément n’a pas 
une réelle valeur, je ne vois pas bien comment leur réunion 
pourrait en avoir. 
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Je lis, dans l’ordre où ils sont présentés, les signes de proba¬ 
bilité : accouchement avant terme dans 23 cas, avortements 3, 
mort-nés 3, grossesses gémellaires univitellines 3. Sans doute la 
syphilis peut être une cause d’accouchement prématuré et de 
mortinatalité ; cela est reconnu par tout le monde ; mais combien 
d’autres causes peuvent intervenir! Les auteurs ne nous disent 
pas si ces accouchements prématurés ont été répétés chez la même 
femme, et s’il y a eu plusieurs mort-nés dans la même famille ; 
cette répétition est le principal argument en faveur de la syphilis. 
Quant à la gémellarité même univitellaire, elle ne saurait être un 
signe de syphilis héréditaire. Les nombreux jumeaux bien por¬ 
tants que nous connaissons protestent contre cette opinion. La 
débilité congénitale, qui figure 70 fois, appelle les mêmes cri¬ 
tiques, c’est un fait banal qui ne saurait figurer parmi les signos 
de probabilité de l’hérédo-syphilis. 

J’arrive au racliitisme précoce et craniotabes rencontrées 60 foi.s. 
Sans doute les auteurs ont voulu parler du rachitisme des pre¬ 
miers mois attesté par le craniotabes. 11 y a quarante ans que j é- 
tudie cette dernière lésion, au dispensaire d’enfants de la Société 
philanthropique à partir de 1883, dans les hôpitaux d’enfanis 
ensuite. J’ai inspiré une thèse sur la question (docteur Paley, 1892) 
et écrit plusieurs articles pour montrer que le craniotabes, d’une 
fréquence extrême quand on sait le rechercher (1 nourrisson sur 
4 ou 5) n’avait aucune signification, n’étant révélateur ni de sy¬ 
philis, ni même de rachitisme. Ce retard, d’ossification des os 
plats du crâne évolue pour son propre compte, bien plus rapide¬ 
ment que les déformations rachitiques habituelles, et il n’a an- 
cune.gravité. Sans doute il pourra se rencontrer chez les syiDhili- 
tiques comme chez les rachitiques, mais il n’a pas de valeur 
séméiologique. 

Que dire de la circulation épicranienne rencontrée 17 fois ? Elle 
a de la valeur si elle est très accusée et accompagnée de crâne 
natiforme, de coryza et d’autres stigmates. Sinon, non. La mi¬ 
cro-polyadénopathie est trop fréquente chez les nourrissons amai¬ 
gris et trop banale pour servir de témoignage soit en faveur de la 
tuberculose, soit en faveur de la syphilis. J’arrive à la maladie 
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des vomissements habituels qui a été considérée 59 fois comme 
signe de probabilité. Les vomissements sont si fréquents et de 
causes si variées chez les nourrissons, tantôt rares et accidentels, 
tantôt répétés et habituels, tantôt spasmodiques et paroxystiques, 
ils apparaissent tellement avec un caractère épisodique, secon¬ 
daire,-symptomatique, que je ne conçois pas bien qu’on ait pu 
les ériger en maladie et leur conférer l’autonomie. J’en dirai au¬ 
tant de l’athrepsie, de l’hypotrophie ou hypothrepsie, même 
quand elle survient dans l’allaitement naturel ou mixte. Cette con¬ 
séquence des troubles nutritifs, de l’hypo ou de l’hyperalimenta- 
tion, n’a rien de spécifique et ne saurait constituer un signe de pro¬ 
babilité que si elle est associée à ce leintbistré, à.ce coryza sanieu.x 
et autres stigmates qui dénoncent clairement la syphilis. L’ané¬ 
mie avec splénomégalie, l’ictère prolongé des nouveau-nés, l’hé¬ 
patomégalie peuvent être d’origine hérédo-syphilitique dans cer¬ 
taines conditions à discuter. Les cris (signe de G. Sisto) ont de la 
valeur, non par eux-mêmes,car lescris ont autant de banalité que 
les vomissements chez les nourrissons, mais par leur association 
avec les signes de certitude. Les convulsions essentielles ne peu¬ 
vent pas davantage, sans association avec d’autres stigmates, 
porter témoignage en faveur de l’hérédo-syphilis.. De même l’hyr- 
drocéphalie, l’hydrocèle, le s trahis me convergent, le retard de dé¬ 
veloppement, la polÿonyxis. L’hypertrophie du thymus, la mala¬ 
die de Roger. Un mot jjour terminer sur le mongolisme que les 
auteurs ont rencontré .4 fois. Je possède actuellement une statis¬ 
tique portant sur près de lOü enfants mongoliens observés depuis 
20 ans. Quelques-uns sans doute ont pu se rencontrer dans des 
familles syphilitiques ; mais la plupart ne comptent pas de sy¬ 
philitiques chez leurs proches, ils forment une variété d’idiots 
distincts de tous les autres et semblent dériver le plus souvent de 
l’épuisement des générateurs, de grossesses pathologiques ou tra¬ 
versées par des émotions tristes, des chagrins profonds; Voici le 
résumé d’un de mes derniers cas : garçon de 18 mois, idiot mon¬ 
golien typique, 8® enfant, les 7 autres normaux, parents sains, 
originaires d’Armentières, obligés de s’expatrier et de créer un 
nouveau foyer ; fatigue et: chagrins de la mère enceinte. Au- 
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cun antécédent héréditaire syphilitique, tuberculeux, alcoo¬ 
lique. 

En résumé je crois qu’un diagnostic d’hérédo-syphilis étayé sur 
les signes de probabilité que je viens de passer en revue n’est pas 
valable. Au lieu de mettre sous les yeux des élèves cette longue 
liste de symptômes douteux, ne vaudrait-il pas mieux restreindre 
l’enseignement pratique aux signes de certitude ? Même avec 
la connaissance de ces derniers, les erreurs de diagnostic restent 
possibles; si la mémoire est encombrée d’autres signes, dits de 
probabilité, la question risque d’en être obscurcie. 

Pour entraîner la conviction, on nous a dit que les résultats du 
traitement étaient venus confirmer la valeur des signes. Cet ar¬ 
gument nous touche peu ; car nous savons que les puissants mo¬ 
dificateurs et dépuratifs qui s’appellent mercure, iode, arsenic 
n’agissent pas seulement dans la syphilis, mais ont une action 
favorable dans les états morbides les plus dissemblables. 

Discussion : M. Gassoüte. — Je crois comme M. Marfan que la 
forme des vomissements habituels est le plus souvent d’origine 
spécifique. J’ai vu de nombreux cas où les vomissements ces¬ 
saient après une série de frictions mercurielles. N’ayant jamais 
employé le lactate de mercure intus l’objection de l’action anti¬ 
émétique de ce médicament ne peut m’être opposée. J ajoute que 
dans cette forme le traitement mercuriel me paraît supérieur au 
traitement arsenical. 

En ce qui concerne les rapports de l’hypothrepsie et de la syphi¬ 
lis, ils sont dans certains cas indéniables. J’ai constamment dans 
mon service des Enfants Assistés, une moyenne de 2 à 3 nourris¬ 
sons à R.-W. négatives, végétant au biberon, sans présenter ce¬ 
pendant de troubles digestifs et dont la courbe de poids ne 
commence à s’élever qu’après un essai de frictions mercurielles. 
Le résultat est si rapidement manifeste quelquefois après 5 à 
6 frictions, que la spécificité ne peut être mise en doute malgré la 
R. W. négative. 

Dans ces formes, le traitement par les injections d’arseno- 
benzol, complète fort bien le traitement mercuriel, non seuh- 



406 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


ment par action spécifique mais à cause du pouvoir eutrophique 
de l’arsenic. 

Je crois qu’il s’agit là surtout d’altérations des glandes endo¬ 
crines du caractère de celles décrites par MM. llutinel et Stevc- 
nin et que rappelait récemment Mattéi au Congrès de Médecine. 
Elles sont susceptibles de s’améliorer sous l’influence du traite¬ 
ment. 

Par contre je n’observe presque jamais l’hypothrepsie chez les 
Enfants Assistés de l’Abri maternel nourris au sein. Et cependant, 
il doit y avoir parmi ceux qui ont des R.-W. négatives, autant 
d’bérédo-syphilitiques que parmi ceux élevés au biberon, le re¬ 
crutement des uns et des autres provenant de filles-mères. 

Si l’hypotrepsie et l’athrepsie sont rares parmi les bérédo-sypbi- 
litiques nourris au sein, c’est parce que ces bébés, ainsi que je 
l’indiquais l’année dernière à l’Académie de Médecine, trouvent 
au sein de leur mère des produits de sécrétions endocriniennes 
capables de compenser l’insufbsance de leurs propres glandes. 
Cela ne les met pas à l’abri bien entendu de manifestations ulté¬ 
rieures si leur' syphilis reste méconnue. 

Et à ce propos, ne serait-il pas utile, au cours de cette discus¬ 
sion, de rappeler qu’à côté des enfants présentant des stigmates 
plus ou moins nets d’hérédo-syphilis, il y a aussi la catégorie de 
ceux qui n’ont aucun signe, dont le développement est parfait et 
chez lesquels la syphilis se manifeste parfois brusquement ou 
n’est dévoilée que par la connaissance des antécédents hérédi¬ 
taires. 

Dans cet ordre d’idée, je communiquerai dans une prochaine 
séance l’observation complète d’un bel enfant de 2 ans, indemne 
de tout signe de spécificité et qui succomba très rapidement à 
une méningite syphilitique non douteuse. 

L’hérédo syphilis latente chez les beaux enfants ne présenlant 
aucun stigmate est un sujet tellement intéressant qu'il pourrait 
peut-être faire l’objet d’une discussion spéciale au sein de la So¬ 
ciété de Pédiatrie. 

M. Apert. — La recherche des antécédents familiaux, au point 
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de vue du diagnostic de l’hcrédo-syphilis, a une très grande va¬ 
leur, mais à condition que l’enquête soit faite avec certaines pré¬ 
cisions indispensables. 

Nous voyons trop souvent des observations publiées où on se 
contente de dire ; la mère a eu 1, 2, 3 fausses couches, ou accou¬ 
chements avant terme, a eu 1 ou 2 mort-nés, a perdu 2, 3,4 en¬ 
fants en bas âge, et où on conclut : de tels antécédents font pen¬ 
ser à l’hérédo-syphilis. Eh bien il faut, pour admettre une telle con¬ 
clusion, plus de détails. Il faut l’âge des fausses couches, l’état des 
mort-nés, la cause de mort des nourrissons décédés, sans cela 
de tels antécédents peuvent n’avoir aucune importance ; quand 
des élèves me lisent des observations qui ne contiennent pas des 
précisions plus grandes, je leur dis qu’ils n’ont pas pris une ob¬ 
servation suffisante. 

11 ne faut pas se contenter de demander à la femme si elle a 
fait des fausses couches, il faut l’interroger sur l’âge de chacune 
de ses fausses couches : une fausse couche de 4, 5 et 6 mois a une 
grande valeur ; une fausse couche de 3 mois en a moins ; les 
fausses couches de 2 mois ou 6 semaines, même répétées, n’ont 
presque aucune valeur ; certaines femmes a utérus irritable ex¬ 
pulsent facilement à cette époque le contenu de leur matrice; il 
en est qu’il faut à cause de cela tenir au lit les premiers mois, 
sans que la syphilis soit aucunement en cause. 

L’accouchement prématuré d’un enfant sain n’a qu’une valeur 
très minime. Mon ami Bouchacourt, dans son très intéressant et 
très original livre sur Vllygiène de la grossesse^ 1903, consacre 
aux variations de la durée de la gestation et a leurs causes 
400 pages qui montrent quelles influences multiples peuvent di- 
rriinuer plus ou moins notablement cette durée. En particulier 
les primipares jeunes accouchent très souvent plusieurs semaines 
avant terme sans qu’il y ait lieu pour cela d’incriminer aucune¬ 
ment la syphilis. 

La naissance d’un enfant mort-né a, selon les circonstances, 
une très grande importance, ou une importance minime. Si 1 en¬ 
fant est mort in utero, si la mère a cessé quelques jours avant 
l’accouchement de sentir les mouvements fœtaux, si la macéra- 
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tion fœlale a été constatée, la syphilis a de très grandes chances 
d’être en cause. Si au contraire l’enfant est mort « au passage », 
cette mort est due le plus souvent à des causes obstétricales : 
circulaire du cordon, bassin rétréci, absence de contractions, qui 
n’ont rien à faire avec la syphilis. 

La polyléthalité des frères et sœurs antérieurement mis au 
monde doit aussi être interprétée ; il faut savoir de quoi et com¬ 
ment sont morts les enfants ; mais très souvent, surtout dans 
notre clientèle d’hôpital, il est difficile d’obtenir des renseigne¬ 
ments assez précis pour être utilisés ; les diagnostics de gastro- 
entérite, diarrhée, débilité congénitale, méningite (ce dernier 
diagnostic motivé souvent uniquement par des convulsions ter¬ 
minales] couvrent aussi bien des décès par cachexie syphilitique 
que par manque de soins et mauvaise alimentation. Mais il est un 
renseignement qu’on peut toujours avoir : ces enfants étaient-ils 
au sein ou au biberon ? Si plusieurs enfants successifs sont morts 
en bas âge quoique élevés au sein, on est en droit de très forte¬ 
ment soupçonner la syphilis. S’ils étaient au biberon, nous sa¬ 
vons trop les résultats de l’ignorance ou de la bêtise de certaines 
femmes, même pleines d’amour maternel, pour attacher à la poly¬ 
léthalité une importance décisive. 

En résumé fausses couches répétées, naissances prématurées, 
naissances d’enfants mort-nés, polyléthalité infantile n’ont de 
valeur que dans certaines de leurs modalités. Quand ces moda¬ 
lités ne sont pas recherchées avec précision, les antécédents per¬ 
dent beaucoup de leur importance. 

M. Lesné. — Comme M. Gomby, je considère qu’il est bien dif¬ 
ficile de porter un diagnostic de syphilis héréditaire en se basant 
exclusivement sur des signes ou des syndromes dits de probabilité, 
lorsqu’ils ne s’accompagnent d’aucun symptôme de certitude tant 
chez le petit malade que chez ses ascendants, et lorsque lè traite¬ 
ment antisyphilitique quel qu’il soit n’a aucune influence sur leur 
évolution. L’hérédo-syphilis|paraît alors moins fréquente que ne le 
signale M. Lemaire, et sur 900nourrissons hospitalisés à la crèche 
de Trousseau je n’en ai trouvé qu’une proportion de S p. 100. Il 
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€St vrai que je ne considère comme relevant sûrement d'hérédo- 
syphilis ni le craniolabes, ni l’athrepsie sans splénomégalie, ni 
l’hydrocèle à moins qu’elle ne s’accompagne d’orchite syphili¬ 
tique, ni les convulsions si banales chez les descendants de ner¬ 
veux ou d’alcooliques, ni le rachitisme dont l’étiologie est tout 
autre, ni les adénopathies sus-épitrochléenne ou rétro-auriculaire si 
fréquentes chez les nourrissons, ni la maladie de Roger, etc. 
■Quant au mongolisme c’est seulement une fois sur 15 que j’ai pu 
supposer son origine syphilitique, la mère du petit malade étant 
tabétique; dans les 14 autres cas ni l’enfant ni les parents ne pré 
sentaient de stigmate ou de réaction sérologique pouvant per¬ 
mettre de soupçonner la syphilis. 

L’hérédo-syphilis tient une place importante dans la pathologie 
de la première enfance, il est très possible qu’elle puisse s’étendre 
encore, mais pour l’admettre il faut des preuves cliniques, biologi¬ 
ques ou thérapeutiques. 

M. Aviragnet, pour résumer la discussion, considère que les 
signes de probabilité énumérés par MM. Henri Lemaire et David 
devraient être étiquetés simplement sigrnes de possibilité. 




TOME XXI. — 1923. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 


Adénite rétro-mastoïdienne, sa valeur diagnostique dans la syphilis 
héréditaire du nourrisson, 241. 

Adéno-épithéliome de l’angle gauche du côlon. Enfant de 10 ans, 3S. 

Anaphylaxie alimentaire aux lentilles, 223. 

— au lait de vache chez 2 jumeaux eczémateux. Transmis¬ 
sion de l’anaphylaxie passive au cobaye positive, 372. 

Anaphylaxie du nourrisson au lait de vache. Intradermo- et cuti- 
réaction. Valeur de la transmission de l’anaphylaxie passive au co¬ 
baye, 162. 

Appendicite aiguë dans la convalescence d’une broncho-pneumonie. 
Opération. Guérison. Rétention d’urine en rapport avec la constipa¬ 
tion, 71. 

Cardiolyse pour symphyse cardiaque au cours d’une ostéo-myélite, 
206. 

Cirrhose hypertrophique hérédo-syphilitique (Forme fébrile de la), 
360. 

Côte cervicale (Phénomènes de compression du plexus brachial par), 13. 

Coxa-vara de l’adolescence et insuflisances glandulaires, 288. 

Cyanose congénitale par atrésie tricuspidienne, 35. 

Déviations morphologiques faciales, leur signification au point de vue 
fonctionnel, leur traitement, 251. 

Diabète infantile (cas traité par l’insuline), 122. 

— — et insuline, 302. 

— insipide chez un enfant de 6 ans, 308. 

Développement excessif des extrémités chez un nourrisson de 9 mois 
(Acromégalie congénitale), 42. 

Éruption indique chez une fillette de 8 ans, 11. 

Érythème induré de Bazin, survenu chez une hérédo-syphilitique, 342. 




412 TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 

Encéphalite étiquetée léthargique, vraisemblablement syphilitique, 328. 
— léthargique dans le jeune âge, 74. 

Encéphalopathie infantile avec gigantisme et habitus acromégalique, 
350. 

Exostose de l’omoplate, 47. 

Fémur (absence congénitale partielle du), 350. 

Fibrome de l’aponévrose plantaire chez un bébé de 16 mois, 61. 

Gangrène des doigts de la main par artérite chez un nourrisson de 
4 mois, 274. 

Gangrène du pied par artérite chez un enfant de 11 mois après une 
rougeole. 384. 

Gommes cutanées et manifestations pulmonaires dues à une mycose 
d’espèce encore indéterminée, 190. 

Gommes tuberculeuses sâns adénopathie chez un nourrisson, etc., 171. 

Greffe osseuse pour pseudarthrose de l’avant-bras, 71. 

Hémoglobinurie paroxystique (forme pseudo-chirurgicale de 1’), 222. 

Hémophilie : mort par hématome de la cuisse, 29. 

Hérédo-syphilis (A propos de la communication de M. Lemaire sur la 
fréquence de 1’) à une consultation de nourrissons, 271. 

Hérédo-syphilis dans une consultation de nourrissons, 214. 

Hydrocèles vaginales (Valeur séméiologique de certaines) chez le nou¬ 
veau-né, 33. 

Imperforation congénitale du conduit auditif, 200. 

Infection méningococcique (Manifestations pétéchiales dans une), 236. 

Infection tuberculeuse chez les enfants syphilitiques. Statistique basée 
sur la réaction de Bordet-Wassermann et la cuti-réaction à la tubercu¬ 
line, 394. 

Intestin (Dilatation segmentaire congénitale du gros), 366. 

Intoxication par le sulfate d’atropine donné en excès, 60. 

Lait d’ânesse (Les indications du), 280. 

Lait de vache au Maroc, 187. 

Lésions trouvées à l’autopsie dans un cas d’endocardite mitrale rhu¬ 
matismale à forme prolongée, 176. 

Lichen scrofuiosorum, 181. 

Lymphocytose rachidienne avec de grandes oscillations thermiques de 
nature indéterminée chez un nourrisson d’un an, 166. 

Malformation du cœur, 292. 

Malformations congénitales et familiales des extrémités, 196. 

Méningite cérébro-spinale (Guérison rapide par sérothérapie intra-ven- 
triculaire aidée d’injections rachidiennes et musculaires), 339. 

Méningite cérébro-spinale primitive à entérocoques chez un nourrisson 
de 3 semaines, 112. 

Méningite cérébro-spinale. Septicémie méningococcique secondaire. Ré¬ 
sultats heureux de la vaccinothérapie, 239. 

Méningococcémie à type de fièvre intermittente chez un nourrisson. 
Guérison, 48. 

Méningo-épendymite à streptocoques d’apparence primitive chez un 
nourrisson dgé de 3 semaines, 80. 



TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 


413 


Myopathie anormale, 127. 

Ostéo-périostite du tibia avec abcès traitée avec succès par le bouillon 
de Delbet, 92. 

Pâleur paroxystique. Persistance du canal artériel, 316. 

Paralysie diphtérique (A propos d’un cas), 120. 

Paralysie infantile d’un membre inférieur (Résultats obtenus par des 
interventions successives d’un cas de), 315. 

Paralysie infantile traitée par arthrodèses multiples; marche sans canne 
ni appareil, 315. 

Péritonite à pneumocoques primitive chez un garçon de 16 ans, 55. 

Phénomène d’Arthus gangréneux de la paroi abdominale, 197. 

Pigments biliaires (Recherches sur les modincations des) dans l’in¬ 
testin, 162. 

Polyarthrite syphilitique héréditaire, 126. 

Pouvoir antiscorbutique des différents éléments du lait, 29. 

.Radiations ultra-violettes chez les enfants rachitiques (Action eutro¬ 
phique des), 365. 

Réaction de Besredka positive dans le sang du cordon d’un nouveau- 
né, d’une mère atteinte de méningite tuberculeuse, 31. 

Rhumatisme tuberculeux chez un garçon de i ans, 245. 

Rougeole (Reprise de), 130. 

Sacralisation douloureuse de la 5' lombaire chez l’enfant (2 observa¬ 
tions de), 62. 

Sacralisation et douleur, 69. 

Scoliose avec anomalie vertébrale prise pour un mal de Pott, 194. 

— congénitale par sacralisation asymétrique delà 5' lombaire et 
hémivertèbre lombaire surnuméraire, 12. 

Scolioses graves (Traitement), 182. 

Scorbut infantile (Emploi continu et prolongé de lait condensé sucré), 
168. 

Selle turcique (déformation par l’hypertension intra-cranienne chez l’en¬ 
fant), 104. 

Septicémie et méningite aiguë cérébro-spinale staphylococcique se¬ 
condaires à un furoncle du cuir chevelu, 117. 

Septicémie méningococcique avec éruption varicelliforme et hémi¬ 
plégie, 227. 

Sérothérapie préventive antimorbilleuse, 94. 

Sérum (Emploi du) de convalescent en injection préventive dans un cas 
de rougeole congénitale, 285. 

Spasmophilie (Nouvelles recherches sur), 217. 

Sténose hypertrophique du pylore, 146. 

— pylorique par périgastrite chez une flllette de 12 ans. Gastro- 
entérostomie, 346. 

Streptococcie avec péritonite généralisée et nécrose de l’appendice 
chez un nouveau-né, 150. 

Sous-alimentation des nourrissons bien portants, 137. 

Suppuration pulmonaire traitée par le pneumothorax artificiel. Gué- 



414 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 


Syndrome cavitaire consécutif à une pleurésie interlobaire, 193. 

Syphilis héréditaire tardive et tuberculose chirurgicale, 87. 

— osseuse héréditaire du col et de la tête fémorale chez un 
garçon de 8 ans, 387. 

Teigne cutanée chez un nourrisson de 1 mois, 247. 

Tétanie (Troubles mentaux dans la), 14. 

Tétine rationnelie, 371. 

Triangle radiologique dans la pneumonie, 131. 

Tumeur intra-thoracique ganglionnaire simulant une tumeur pulmo¬ 
naire, 296. 

Valeur séméiologique de quelques signes de l’hérédo-syphilis. — La 
maladie des vomissements habituels, 399. 

Vomissements habitueis et hérédo-syphilis, 332. 




TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Apert, 74, 203, 327, 331, 406. 
Abmand-Delille, 190, 193. 
.\VIRAGNET, 104, 122, 409. 
Badonneix, 122,127, 176. 

Babanger (A.), 381, 384. 

Barbier (H.), 11.5, 121, 283, 292, 399. 
Baruk, 355. 

Bertrand, 360. 

Bidot (Ch.), 222. 

Bigard, 92. 

Blechmann (G.), 244. 

Bonnet, 285. 

Bonnin (H.), 61. 

Boucher (R.), 176. 
Boulanger-Pilet, 239 , 308. 

Brahic, 31. 

Broca (Robert), 74, 274, 285. 

Brun (de), 94. 

Burghy(K.), 1.04. 

Caïn (A.), 316. 

Cassoute, 31, 165, 405. 

Cathala (J.), 117. 

Celice, 292. 

Chabanieb, 74, 122, 302. 
Certonciny (Mlle), 165. 

CoMBY, 27, 34,187, 199, 330, 341,401. 
CORDEY, 360. 

David, 214, 399. 

Debray, 372. 

Debré, 48, 54, 102, 285, 331, 300. 
Decoort, 94. 

Delaplace (Mlle), 244. 

Denoyelle, 350. 

Déroché, 200. 

Dorlencoubt, 120, 162, 365. 


Dreyfus (Sylvain), 371. 

Dubreuil (Mlle), 29. 

Duchon, 55. 

Dufour, 33. 

Duhamel, 190, 193. 

Duhem, 326. 

Escarolo y Anaya, 295. 
Esch.aquet,'137, 146. 

Festal, 200. 

P’lorand (J.), 35, 170. 

Fouet, 150, 280. 

Fraenkel (T.), 162. 

Genes (de), 227. 

Genévrier, 47, 193, 212, 236. 

Gillet, 327. 

Guinon, 176, 337, 342, 364. 

Hall^ 11, 175, 181, 291, .344. 
Hallez(G.-L.), 171. 

Hallopeau, 47, 71, 206, 345, 346. 
Habvieb, 94. 

Hubert, 195. 

JOANNON, 42. 

Lamy, 196, 342. 

Lance, 12, 13, 62, 127, 182. 

Lebert, 122, 302. 

Lemaire, 14,28, 29,131, 214, 346, 3.99. 
Lerf.boullet (P.), 42, 122, 239, 302, 
308, 360, 366, 393. 

Lesné, 27, 29, 35, 80, 103, 121, 161, 
164, 193, 227,233, 356,364, 367, 379, 
408. 

Lestoquoy, 131. 

Levy (P.-P.), 3l6. 

Liougas, 126. 

Lobo Onèll, 122, 302. 



416 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Lortat-Jacod, 342, 343, 344. 

Loüet, 339. 

Maillet, 42. 

Main, 232. 

Marfan, 170, 175, 204, 272, 279, 283, 
331, 332, 336, 368, 380, 398. 
Mabquézy, 80. 

Martin, 69. 

Marty, 190,193. 

Mathieu (R.), 29. 

Mayet (H.), 288, 387. 

Merklen (Prospkr), 69. 

Milhit, 274. 

Moucbet, 47, 194, 381, 393. 

Nadal, 394. 

Nageotte WiLBOUCHEWiTCH (Mme), 
71. 

Netter (A.), 236. 

Niel, 195. 

Nobécourt, 29,35,125, 326, 344, 354, 
364, 394, 399. 

Ombhédanne, 315; 

Paisseau, 66.- 
Papillon, 103; 

Peignaux, 176. 


Pfekfel (Mlle de), 48, 274. 

Prieur, 120. 

Ravina, 48. 

Raybaud, 31. 

Renault (J.), 117, 316. 
Ribadeau-Dumas, 32, 53, 130, 176, 
280, 283, 365. 

Robin (A.), 212. 

Robin (T.), 69, 251. 

Rocher (H.-L.), 61. 

Rqederer, 68, 186, 194, 350. 
Rohmer, 217. 

Sales (G.), 36, 152, 170, 372. 
Salvatob, 104. 

Schreiber (G.), 60, 80, 189, 328. 
Terrien (E.), 366. 

Tixier, 29, 64, 222, 271. 326, 331. 
Trêves (A.), 87, 92, 187. 
Vallery-Radot (P.), 247. 

Veau (Victor), 47, 73, 360. 

Verdier, 162, 372. 

VouDOURis (Cl.); 168. 

Wanda Szezawinka, 245. 
Weill-Hallé, 103, 332. 

ZUBER, 112. 






te 

te 






5587. — Tours, Imprimerie E. Arrault et C'. 





